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RESUMEN

El síndrome metabólico equino es un desorden de origen endocrino y
metabólico asociado principalmente a obesidad, disregulación de la insulina y
laminitis. En los diferentes reportes a nivel mundial, se ha encontrado que el
Caballo Criollo Colombiano es una de las razas que se encuentra predispuesta
para su presentación.

El objetivo de este estudio fue

evaluar los niveles glucosa e insulina,

realizando una prueba de insulina-glucosa combinada, junto con la medición
de leptina y triglicéridos en el grupo control y el grupo de equinos obesos, y
después comparar los resultados entre ellos. Por otro lado evaluar la relación
de la presentación de signos clínicos asociados a laminitis con los parámetros
medidos. Se utilizaron 40 caballos, 10 clínicamente sanos como grupo control
y 30 en condiciones de obesidad con presencia de adiposidad regional.

No hubo diferencias significativas entre los grupos en los niveles de glucosa,
pero sí en los de insulina. La medición de leptina no fue diagnóstica ya que los
resultados se

encontraron por debajo de los valores de referencia y

aparentemente sin ningún tipo de asociación, indicando muy probablemente
un error en la medición. Los niveles de triglicéridos no tuvieron diferencias
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significativas entre los grupos, aunque mostraron una tendencia a estar
elevados en el grupo de obesos. Hubo evidencia clara de disregulación de la
insulina en los equinos obesos, así como algunos casos evaluados
individualmente en donde los resultados fueron compatibles con los reportados
en el síndrome metabólico equino.

Palabras clave: equinos, obesidad, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia,
laminitis
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ABSTRACT

Equine metabolic syndrome is an endocrin and metabolic disorder; it has been
associated with obesity, insulin dysregulation and laminitis. Different studies
worldwide report that the Colombian Criollo Horse is one of the breeds that is
predisposed to develop this disease.
The objective of this study was to evaluate glucose and insulin levels with a
combinated glucose-insulin test, blood leptin and tryglicerids in a control group
and an obese group which were then compared between them. It also pretends
to evaluate the relationship between the presentation of clinical signs
associated to laminitis and the measured parameters.
40 horses were included in this study, 10 were healthy and were the control
group and 30 were overweight with regional adiposity. The results showed that
there were no significant differences between groups regarding glucose levels
but there were significant differences in insulin levels. Leptin levels were not
diagnostic due to the low results according to the reference data and showed
no association, indicating a possible errors in the measurment. Tryglicerids
levels had no significant differences between groups but it showed a tendency
to the high end of the reference data in the obese equine group. There was
clear evidence of insuline dysregulation in the obese group, as in some
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individual cases where the results were compatible with those reported for
equine metabolic syndrome.

Key words: equine, obesity, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia, laminitis
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1. INTRODUCCIÓN

Colombia cuenta con un reconocimiento a nivel mundial por el Caballo
Criollo Colombiano (CCC), siendo éste un producto de exportación. Según el
último censo reportado por el ICA en el 2016, la población de caballos en el
país se aproxima a 1.600.000 animales, de los cuales una gran parte
pertenece a esta raza (ICA, 2016).
En los criaderos de CCC, es común encontrar animales con condición
corporal igual o superior a 7/9, debido generalmente al concepto erróneo de
“salubridad”: se considera que estos ejemplares presentan un mejor fenotipo,
lo cual es una característica importante al momento de la competencia y de su
comercialización. Desafortunadamente, no se tiene en cuenta que la obesidad
que desarrollan muchos de estos animales, pueden tener efectos deletéreos
en su salud y rendimiento deportivo.
El Síndrome Metabólico Equino (SME) fue incluido por primera vez en
Medicina Veterinaria en el 2002, encontrándose asociado con el desarrollo de
obesidad, resistencia a la insulina, hipertensión y laminitis. También se ha
relacionado con la presentación de alteraciones reproductivas en las yeguas,
síndrome hiperlipémico y osteocondrosis (Johnson, Messer y Granjam, 2004;
Johnson et al., 2012). El hecho de que esta patología esté asociada con el
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desarrollo de laminitis, aumenta su impacto en términos tanto de morbilidad
como de mortalidad (Tadros y Frank, 2013).
En estudios previos realizados con diferentes razas de caballos, se ha
encontrado que el SME afecta más a Ponis y razas como, Árabe, Mustang,
Paso Fino y algunas razas de sangre tibia como el Pura Sangre Español; la
presentación en caballos PSI es rara y faltan estudios para conocer su
prevalencia en asnales y caballos de tiro (Frank, et al., 2010). Entre los
diferentes estudios en donde se ha incluido el CCC, el número de animales
empleados es poco y los resultados pueden no ser representativos para la
raza.
Uno de los parámetros que se tiene en cuenta para el diagnóstico de la
presentación de síndrome metabólico es la obesidad: ésta es una condición
altamente prevalente en equinos a nivel mundial, asociada con una morbilidad
en aumento (Burns, 2016). En un estudio realizado por Thatcher y
colaboradores en el año 2007 con 300 caballos, se reportó que el 19% de los
equinos objetos de estudio fueron obesos (con condición corporal 8/9 y 9/9) y
el 32% con sobrepeso (6.5/9 y 7/9), mientras que en otro estudio realizado por
Wyse y colaboradores en 2008, se estimó una prevalencia de obesidad del
45% (Robin et al., 2014). Otros estudios sugieren que la obesidad puede no
ser el factor principal, sino un marcador de una disfunción metabólica
subyacente (Geor, McCue, Schultz, 2013).
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Los caballos obesos pueden desarrollar resistencia a la insulina, la cual
tiene múltiples efectos deletéreos sobre el animal, afectando estructuras tan
importantes como el casco (Geor y Frank, 2009). Se ha demostrado que
animales que presentan resistencia a la insulina tienen un riesgo 10 veces
superior para el desarrollo de laminitis en comparación con los animales que
no la tienen (Geor y Harris, 2009). En otros estudios realizados, la
hiperinsulinemia ha sido detectada entre el 22 y 29% de la población equina
susceptible. La prevalencia de laminitis atribuida solamente al desarrollo de
SME es desconocida: hay estudios en donde se habla de una estimación entre
el 1.5 y el 34%, sin especificar su origen (Morgan, Keen y McGowan, 2015).
Es de gran importancia conocer un poco más acerca de la relación entre el
SME y la laminitis con el fin de lograr un reconocimiento temprano de animales
en riesgo, un diagnóstico más acertado y unas estrategias de prevención y
tratamiento más confiables (Sojka y Johnson, 2014).
Hay otros parámetros que se encuentran presentes en los caballos
obesos y acompañan la hiperinsulinemia, como son la hiperleptinemia y la
hipertrigliceridemia. Se ha demostrado que altos niveles de leptina, la cual es
producida por los adipocitos, puede conllevar a un aumento en el estrés
oxidativo en las células endoteliales, alterando también de este modo la
perfusión del casco (Kearns et al., 2006).
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El desarrollo de un estudio enfocado al análisis de la presentación del
SME en Caballos Criollo Colombiano se hace necesario, ya que el desempeño
atlético del caballo en competencia puede verse afectado, además de la mayor
predisposición para el desarrollo de laminitis y el desarrollo de las alteraciones
descritas anteriormente; a la fecha no se han encontrado estudios enfocados
específicamente a la presentación de este síndrome en el Caballo Criollo
Colombiano.
El objetivo general de este estudio fue diagnosticar el Síndrome Metabólico en
el Caballo Criollo Colombiano basado en la relación entre obesidad,
adiposidad regional, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e hipertrigliceridemia y
asociarlo al desarrollo de signos clínicos de laminitis, en equinos en la Sabana
de Bogotá.
Como objetivos específicos se buscó evaluar los niveles de insulina, leptina y
triglicéridos en caballos clínicamente sanos con condición corporal menor a
7/9 y en equinos que presentaran obesidad y adiposidad regional, en los
cuales se sospechara la presentación de SME, y comparar sus resultados.
Se buscó relacionar los parámetros de obesidad y adiposidad regional con
niveles de insulina, leptina y triglicéridos y evaluar si están relacionados con la
presentación de signos clínicos de laminitis.
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2. MARCO TEÓRICO

2.1. Generalidades
El Síndrome metabólico equino (SME) es un desorden endocrino y metabólico
descrito por primera vez en medicina veterinaria por Johnson en el 2002,
siendo un fenómeno asociado a la obesidad, disregulación de la insulina y la
laminitis en equinos (Tadros y Frank, 2013). Ha recibido otros nombres, como
“Síndrome de Cushing periférico”, “síndrome Pseudo- Cushingoide”,
“síndrome de resistencia a la insulina”, “síndrome X” e incluso mal llamado
“hipotiroidismo”, ya que en algunos caballos con SME pueden haber
concentraciones bajas de hormonas tiroideas las cuales son más una
consecuencia que una causa de obesidad (Frank, 2014).
Su nombre fue adaptado del Síndrome Metabólico reconocido en
humanos, el cual se asocia con enfermedades crónicas como diabetes
mellitus, enfermedad cardiovascular, Alzheimer, falla hepática e infartos entre
otros (Johnson et al., 2012). En ponis, se ha detectado el desarrollo de
hipertensión arterial, lo cual es el componente clave en la relación del
Síndrome metábólico y la resistencia a la insulina en humanos (Bailey, 2008,
citado en Frank et al., 2010). Se reporta además en estos pacientes, un estado
proinflamatorio asociado a la resistencia a la insulina y a la disfunción
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endotelial, lo cual tiene un efecto deletéreo importante para la función vascular
(Esposito y Giuliano, 2004).
El Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) llegó a
un consenso sobre los criterios que se deben tener para hablar de un fenotipo
de SME: 1. Obesidad general o incremento de adiposidad regional, 2.
Resistencia a la insulina (RI) caracterizada por hiperinsulinemia o glicemia
anormal y 3. Predisposición a laminitis en ausencia de otras causas
reconocidas (Frank et al., 2010). En la actualidad se ha incluido la dislipemia,
incluido hipertrigliceridemia y disregulación de adipocinas (hiperleptinemia),
con o sin obesidad (Dunbar et al., 2016).
El SME es una condición que tiene cada vez más mayor
reconocimiento, con un aumento en su prevalencia e incidencia y que posee
un particular interés debido a su asociación con la presentación de laminitis
(De Laat, 2013). Entre los primeros estudios realizados, Walsh et al., en el
2009, encontraron una correlación significativa entre la concentración
plasmática de insulina y el grado de laminitis y en este estudio se encontró
además una correlación entre los caballos que presentaban acúmulos de
grasa en el cuello, como un indicador fenotípico asociado a la resistencia a la
insulina y la tendencia a desarrollar laminitis.

26

2.2. Factores predisponentes
Debido a que la obesidad es uno de las manifestaciones clínicas de este
síndrome, hay que tener en cuenta los diferentes factores que contribuyen a
su desarrollo, como lo son las dietas ricas en carbohidratos no estructurales,
pasturas que contengan altos niveles de carbohidratos, entre otros, lo cual es
más evidente en países con estaciones. Otro factor que tiene influencia es la
falta de actividad física (Frank et al, 2010).

2.2.1. Nutrición
Esta patología se ha encontrado presente en animales en pastoreo y
está asociada también a ciertas estaciones del año. Los fructanos son formas
de almacenamiento de energía en las plantas, principalmente en gramíneas y
actúan también como criopreservantes a temperaturas frías. En primavera, los
fructanos se degradan y generan fructosa, por medio de enzimas que los
mamíferos no poseen: por esta razón, los equinos los metabolizan a través de
bacterias, haciendo que a largo plazo se pueda generar acidosis láctica y
endotoxemia. Estudios han demostrado que la fructosa puede inducir un
aumento en la permeabilidad intestinal y colaborar con el desarrollo de
resistencia a la insulina, ya que el metabolismo de la fructosa por parte de la
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fructoquinasa C en el hígado, puede resultar en estrés oxidativo para el
hepatocito afectando su adecuado funcionamiento (Johnson et al., 2013).
En la anamnesis de estos pacientes, se puede reportar un aumento en
el apetito al permitir el pastoreo. Se ha observado que también hay una
alteración en la eficiencia metabólica, haciendo que el equino acumule más
grasa, sobretodo al final del verano (Gentry et al., citado por Frank, 2011).
Por otro lado, se ha encontrado que un manejo inadecuado de la
nutrición materna, particularmente en yeguas que han sido alimentadas con
dietas ricas en almidones en la etapa de la gestación, puede tener un impacto
sobre el desarrollo y sistemas que controlan el metabolismo energético en sus
crías, así como indirectamente influir en el desarrollo de enfermedades
ortopédicas como la osteocondrosis (George et al., 2009).

2.2.2. Factores genéticos
Existen varios reportes en donde se detecta un patrón de herencia
dominante para el desarrollo de laminitis en ponis con SME (Treiber et al.,
2006, citado por Frank, 2011); se ha hablado de una base genética subyacente
y la relación entre el paciente y su entorno (Trados y Frank, 2013).
Particularmente se ha estudiado en este caso, sobre la presencia de genes
que promueven la eficiencia metabólica debido a un proceso evolutivo en el
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cual según la estación, en el caso de existir una buena cantidad de alimento
disponible, el animal aumenta su apetito por medio de la activación del gen
receptor de la melanocortina 4 (MC4R), el cual regula en consumo de alimento,
sensibiliza a la insulina y genera adiposidad (Frank et al, 2010).
Aparentemente es posible una predisposición genética, ya que se han
identificado alelos múltiples relacionados con alteraciones en la insulina,
glucosa y/o metabolismo de los lípidos, los cuales pueden verse reflejados en
fenotipos como en la presencia de obesidad, siendo más evidente en ciertas
razas (McCue, Geor y Schultz, 2015). No se han encontrado reportes de este
tipo para otras razas, sin embargo, es un punto a tener presente para próximas
investigaciones.

2.3. Adiposidad
Uno de los parámetros que se utiliza para evaluar el estado de adiposidad de
un animal es la condición corporal: en 1983, Henneke y colaboradores crearon
una puntuación del 1 a 9, la cual es utilizada de referencia a nivel mundial, en
donde 1/9 es un animal en estado de caquexia, mientras que 9/9 es un grado
de obesidad severo. Según esta tabla un equino con una condición corporal
7/9, se encuentra con sobrepeso, mientras los que presentan una puntuación
de 8/9 y 9/9 están definidos como obesos (Geor, 2008). Desafortunadamente
la puntuación de condición corporal ha demostrado ser un pobre indicador
como tal del contenido de grasa en caballos obesos (De Laat, 2013).
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Los equinos que desarrollan el SME, son pacientes que presentan un
aumento en la cantidad de tejido adiposo, que puede ser de forma regional
(adiposidad regional), o general (obesidad) (Frank et al., 2010). Geor en 2008,
encontró en varios estudios, que caballos que estaban predispuestos a sufrir
laminitis asociada con pasturas, no eran obesos basados en el sistema de
puntuación según Henneke, pero sí tenían grandes depósitos de grasa en
otras zonas, distribuidos de forma asimétrica.
El tejido adiposo está dividido en dos tipos, pardo o blanco: éste último
es reconocido no solo como un sitio de almacenamiento de energía, sino
también un órgano metabólico y endocrino (Bruynsteen et al., 2013).
La adiposidad regional

por expansión del tejido adiposo a nivel

subcutáneo, es del tipo blanco: es evidente en zonas como alrededor del
ligamento de la nuca, conocida como cresta del cuello o cresty neck (CN),
cerca de la base de la cola, detrás del brazo, en prepucio o glándula mamaria
(Frank et al., 2010). Estas áreas de grasa localizada parece que contribuyen
en mayor proporción a la hiperinsulinemia, resistencia a la insulina o laminitis,
a diferencia de la adiposidad visceral o acumulación central de grasa que es
asociada con mayor frecuencia como factor de riesgo en los humanos que
desarrollan síndrome metabólico (Bruynsteen et al., 2013). Se ha encontrado
que al realizar ultrasonido transabdominal en animales con un grado de
adiposidad alto, se

puede observar un grosor entre 3 a 5 cm de grasa

retroperitoneal (Johnson, 2002). Cabe anotar que la obesidad no solo es un
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factor clave en el SME, sino que también hace a los caballos más susceptibles
a la presentación de cólico por la presencia de lipomas (Mair et al., 2002,
Frank, 2014).
Carter y colaboradores (2009a), diseñaron un sistema de puntuación
para la valoración de la adiposidad a nivel del cuello: la presencia de CN fue
categorizada de 0 a 5, donde 0 es su no visualización y 5 es una cresta de
gran tamaño que permanece caída hacia uno de los lados (Tabla 1).
La talla de la cresta del cuello es uno de los parámetros que se tiene
en cuenta para la identificación de pacientes que puedan presentar SME y hay
evidencias que caballos y ponis que presentan este síndrome tienen una
puntuación igual o mayor a 3 (Divers, 2010; Frank et al., 2010).
Los equinos que presentan este síndrome son reconocidos porque sus
dueños los reportan como caballos fáciles de mantener o “easy keepers”,
debido a que son animales con una muy buena condición corporal a pesar de
no tener un consumo excesivo de alimento: al parecer esto se debe a que
tienen una alta eficiencia metabólica, haciendo que requieran pocas calorías
para su mantenimiento (Frank et al., 2010; McCue et al., 2015).
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Tabla 1. Puntuación de cresta del cuello (Modificado de: Carter et al., 2009a)
0

No hay apariencia visual de la cresta, ni es
palpable

1

No hay apariencia visual de la cresta, pero se
siente levemente a la palpación

2

Cresta notoria, se observa la grasa depositada
a lo largo de la nuca hasta la cruz. La cresta se
puede coger con la mano e inclinar de un lado
al otro.

3

Cresta más amplia y gruesa, la grasa
depositada más en el centro del cuello que
hacia la nuca y la cruz, dando un aspecto de
montículos, cabe en la mano y es más flexible
hacia lado y lado.

4

Cresta muy aumentada y gruesa, ya no puede
ser sostenida en la mano o doblarse fácilmente.
Puede

tener

pliegues

o

arrugas

perpendiculares a la línea superior.
5

Cresta tan grande que permanece caída hacia
un lado.
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En estudios más recientes, se habla de que la obesidad puede no ser
una causa primaria del SME, sino un marcador de una disfunción metabólica
subyacente, la cual dependiendo de factores como la dieta o el ejercicio, lleva
a que se aumente la cantidad de tejido adiposo y se desarrolle la obesidad
(McCue et al., 2015); algunos caballos se vuelven obesos cuando alcanzan la
madurez, mientras que otros lo hacen cuando son sobrealimentados y no
hacen ejercicio de manera adecuada (Frank y Tadros, 2014).
Las células del tejido adiposo o adipocitos secretan moléculas
biológicamente activas llamadas adipocinas o adipocitoquinas, las cuales tiene
una influencia sobre la resistencia a la insulina y juegan un papel importante
en el control de la energía (Kearns et al., 2006). Estas hormonas tienen un
efecto local (paracrino) y remoto (endocrino) sobre diferentes tejidos. Entre las
más importantes están la leptina y la adiponectina (Tadros y Frank, 2013).
Otras adipocinas importantes son la resistina, misfatina y apelina, además de
algunos factores proinflamatorios como el FNTalfa, Il-1, Il-6 y la proteína C
reactiva, la cual es un factor quimiotáctico para macrófagos: por esta razón se
considera que los animales obesos, se encuentran en un estado inflamatorio
crónico leve (Dandona et al, 2004, citado en Adams et al., 2009). Algunos
investigadores han sugerido que el tejido adiposo del cuello puede ser más
activo en la producción de hormonas que el tejido adiposo omental, sin
embargo todavía no hay resultados concluyentes (Morgan et al., 2015).
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En casos de obesidad, los adipocitos alcanzan su capacidad máxima
de almacenamiento, llevando a inflamación, estrés e hipoxia celular local. El
endotelio de los vasos dentro del tejido adiposo no responde a la
vasodilatación inducida por el óxido nítrico, contribuyendo también a la hipoxia:
debido a esto, hay reducción de la función mitocondrial e inflamación que se
produce por la necrosis de estas células (Frank y Tadros, 2014). Por otro lado,
al aumentar el influjo de ácidos grasos dentro de los diferentes tejidos,
incluyendo el muscular, el diacilglicerol se acumula en la célula causando una
disrupción en los receptores para la insulina en los miocitos o en las células 
del páncreas, lo cual es llamado lipotoxicidad (Frank et al., 2006).
Al hipertrofiarse el tejido adiposo durante la obesidad, causa
perturbaciones en el metabolismo de los ácidos grasos y su liberación, lo cual
también estimula la activación de macrófagos y subsiguiente liberación de
citoquinas proinflamatorias, afectando además las células vecinas y otros
tejidos, haciendo que desarrollen RI: Estudios recientes sugieren que el
receptor tipo toll 4 (TLR-4), al ser potencialmente activado por los ácidos
grasos al momento de entrar en la circulación portal, puede tener un papel
clave en la RI inducida por inflamación, alterando también la señalización de
la insulina y la homeóstasis de la glucosa (Wallera et al., 2012).
Se ha encontrado que el sistema inmune tiene la habilidad de reconocer
lípidos como si fueran antígenos e incluso que en ocasiones puede afectar la
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apoptosis. Lípidos bioactivos como la ceramida y otros esfingolípidos pueden
actuar como mensajeros intracelulares y quimiotácticos, alterando en general
la señalización celular normal, lo cual puede contribuir o exacerbar la
disregulación de la insulina o la inflamación (Elzinga et al., 2016a).
La adiponectina por otro lado, es proporcional a la sensibilidad de la
insulina. Tiene además efectos antiinflamatorios y antiateroescleróticos en
múltiples especies. Animales obesos presentan concentraciones en sangre
bajas de adiponectina, específicamente la de alto peso molecular, pudiendo
ser un predictor de resistencia a la insulina; todavía no hay pruebas disponibles
para medición en caballos, pero se han realizado estudios con sets para
humanos. (Wooldridge et al., 2012). En un estudio realizado por Packer et al.,
en el 2011, en caballos que presentaron enfermedad intestinal aguda,
encontraron un aumento en la expresión genética de la adiponectina en el
tejido adiposo retroperitoneal, relacionado con un incremento en la mortalidad
postoperatoria: este hallazgo fue inesperado, ya que normalmente la
adiponectina tiene un papel antiinflamatorio, aunque se planteó que en casos
de enfermedad activa, pueda tener un efecto detrimental. Los estudios en
caballos sobre esta adipocina, todavía son muy escasos y poco concluyentes
(Packer et al., 2011).
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2.4. Insulina.
La insulina es una hormona producida por las células beta en los islotes de
Langerhans en el páncreas. De la proinsulina, se derivan la insulina y una
cadena de péptidos, conocido como el péptido C, el cual es útil para la
activación de la bomba de Na-K-ATPasa y para la producción de óxido nítrico
sintasa endotelial (Guyton, 2011).
La insulina mantiene la homeóstasis de la glucosa y promueve su
eficiente utilización; estimula la retoma por parte de las células de la
musculatura esquelética y los adipocitos y simultáneamente inhibe la
gluconeogénesis en el hígado (Toribio, 2010). La sensibilidad a la insulina
indica que hay una respuesta adecuada por parte del organismo a su
liberación y por ende lleva a cabo su función (Pratt- Phillips et al., 2010). Esta
hormona también participa en otros procesos fisiológicos, incluyendo la
estimulación de la síntesis de ácidos grasos y de triglicéridos, inhibición de
lipólisis, potencialización del anabolismo proteico, regulación de la función
endotelial y se reportan efectos antiinflamatorios (Geor, 2008).
En condiciones fisiológicas, al aumentarse los niveles de glucosa
sanguínea, se estimula la producción de insulina en el páncreas. Cuando hay
períodos de hiperglicemia, se suprime la producción hepática de glucosa y se
estimula su retoma por parte del hígado, grasa y músculo, para restaurar la
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normoglicemia y así mismo, al retornar los niveles de glucosa a la normalidad,
cesando la liberación de insulina (De Graaf, 2014).
Los caballos con SME presentan una alteración en el metabolismo de
esta hormona lo cual se conoce como “disregulación de la insulina” y se
relaciona principalmente con dos hallazgos: hiperinsulinemia y resistencia a la
insulina (RI) (Schuver et al., 2014; Frank y Tadros, 2014).
La hiperinsulinemia es un aumento en la concentración de insulina en
sangre. Esta alteración puede deberse a una mayor secreción o una
disminución en su degradación a nivel del hígado (Frank, 2014). Comúnmente
se asocia a una compensación por la RI, pero en la actualidad hay evidencia
de que la hiperinsulinemia por sí misma puede causar obesidad y RI (De Graaf,
2014). En humanos se ha observado que la hiperinsulinemia causa una
pérdida progresiva de la función de las células beta del páncreas, a través de
varios mecanismos que incluyen el estrés y la apoptosis de estas células,
además de aumentar el riesgo de desarrollar intolerancia a la glucosa o
diabetes (Spadaro et al., 2011).
La hiperinsulinemia puede promover la obesidad a través de los efectos
anabólicos de la insulina sobre el metabolismo de los lípidos y contribuye al
fenotipo de los “easy keepers”; puede ser detectada en caballos atléticos y
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ponis, así

como algunos caballos obesos también pueden tener

concentraciones normales de insulina (Frank y Tadros, 2014).
Se ha encontrado que otra de las maneras en que se estimula la
producción de insulina es a través de las incretinas: estas hormonas son
secretadas en el intestino delgado, debido al estímulo generado por el
consumo de pasto, principalmente cuando contiene alta cantidad de azucares
y aminoácidos, como por ejemplo en los cambios de estaciones. Esto se ve
reflejado en una hiperinsulinemia postpandrial y podría estar relacionado con
la presentación de cuadros de laminitis en animales en pastoreo (Frank, 2014).
Otra de las alteraciones que se pueden presentar es una reducción de
la respuesta tisular a la insulina, conocida como resistencia a la insulina, la
cual es caracterizada por hiperinsulinemia con o sin hiperglicemia (McGowan,
2008). Generalmente el animal hace una RI compensada a través de una
mayor secreción de insulina por parte del páncreas, logrando que se mantenga
una normoglicemia (McCue et al., 2015). Sin embargo se reporta que en casos
de obesidad crónica puede existir una resistencia a la insulina no compensada
por sobrecarga del trabajo de las células beta del páncreas, llevando a una
hiperglicemia (Carter et al., 2009a): en estos casos en que el páncreas ya no
es capaz de producir suficiente insulina y no puede controlar los niveles de
glucosa, se presenta la diabetes tipo 2 (Morgan et al., 2015).
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Los mecanismos responsables de la resistencia a la insulina no están
completamente entendidos, pero se cree que tienen que ver tanto factores
genéticos, gestacionales y medioambientales para su desarrollo (Johnson,
2002). Así mismo, se ha encontrado que el grado de RI puede variar en un
mismo individuo debido a cambios en la dieta, fluctuaciones en su condición
corporal, producción de hormonas de estrés y por la temporada del año,
principalmente en países con estaciones (Tadros y Frank, 2013).
Los eventos propuestos por los cuales los tejidos se pueden volver
resistentes a la insulina son: reducción de la densidad de los receptores sobre
la superficie celular, mal funcionamiento de estos receptores, defectos en las
vías internas de señalización e interferencia con la síntesis o función de las
proteínas de transporte GLUT4 (Tadros y Frank, 2013). Hay alteraciones en la
translocación del GLUT-4 en la superficie celular del tejido adiposo y muscular,
sin embargo, no es claro exactamente como se impide el transporte de glucosa
en estos casos (Wallera et al., 2012). Hay que tener presente además, que
altas concentraciones de insulina pueden inducir RI debido a una
desensibilización homóloga (Frank, 2014).
Una combinación del aumento de los depósitos de grasa, inflamación
local, metabolismo de glucocorticoides alterado, daño oxidativo y acción de las
adipocinas, impiden la señalización de la insulina haciendo que se desarrolle
la resistencia a la insulina (Morgan et al., 2015). Sumado a esto, el estrés y
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hormonas como los glucocorticoides y la epinefrina disminuyen también la
sensibilidad por interrupción de estas señales por lo que se ha planteado que
caballos con SME son más afectados por el estrés que caballos sanos (Tadros
et al., 2013).
Las consecuencias de la RI incluyen la falla en la retoma de la glucosa
en los tejidos, incremento de síntesis de glucosa en el hígado por medio de la
gluconeogénesis

e

incremento

de

la

lipólisis,

resultando

en

altas

concentraciones de ácidos grasos circulantes (Frank y Tadros, 2014).
A pesar de presentarse por lo general una RI compensada, se reporta
que pueden haber períodos transitorios de hiperglicemia los cuales son muy
importantes, ya que aumenta la producción de especies reactivas de oxígeno
(ERO) en las células endoteliales y la formación de productos por glicación:
hay un desarrollo gradual de disfunción microvascular debido a que estas
ERO promueven la liberación de citoquinas inflamatorias, la vasoconstricción
y ejercen efectos protrombóticos sobre los vasos sanguíneos (Tadros et al.,
2013).
Se ha reportado que animales con endotoxemia o en procesos sépticos
pueden desarrollar una disminución en la sensibilidad a la insulina durante
episodios de inflamación sistémica, razón por la cual animales que desarrollen
este cuadro y que presenten SME pueden encontrarse mucho más afectados
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(Tóth, Frank, 2009). La inflamación inhibe las vías de señalización intracelular
de insulina, específicamente las mediadas por la fosfatidilinositol kinasa, la
cual tiene funciones metabólicas en la retoma de glucosa y la formación de
glicógeno (Wooldridge, 2015). Esta inhibición de la señalización también se
puede dar a nivel de los receptores, por medio de la secreción de FNTalfa, el
cual es secretado desde el tejido adiposo (Tadros y Frank, 2013). Además, en
pacientes con este tipo de afecciones, altos niveles de glucosa de manera
persistente causa un efecto tóxico sobre las células, haciendo que se perpetúe
la cascada de daño celular iniciada por el problema séptico previo (Wooldridge,
2015).
La hiperinsulinemia, obesidad y resistencia a la insulina se convierte en
un círculo vicioso: la infiltración lipídica del hígado disminuye la degradación
de la insulina y un aumento en los ácidos grasos inducen hiperinsulinemia por
ayuno (Frank y Tadros, 2014).

2.5. Incretinas
Las incretinas son hormonas que juegan un papel importante en el control de
la hiperglicemia postprandial, por medio de inducción de la liberación de
insulina: el polipéptido insulinotrópico dependiente de la glucosa, conocido
como polipéptido gástrico inhibitorio (GIP) y el péptido similar al glucagón
(GLP-1) son los reconocidos actualmente en caballos (De Graaf, 2014).
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Ambos son secretados por el intestino en respuesta al consumo, ejerciendo
efectos insulinotrópicos sobre las células beta del páncreas, potencializando
la secreción de insulina, mediada por la glucosa en respuesta a la
administración oral (McCue et al., 2015).
El mayor sitio de absorción de glucosa en el equino es el intestino
delgado, por medio de dos transportadores de glucosa: El cotransportador de
Na+/glucosa 1 (SGLT1) y el GLUT2. Ambos son estimulados en respuesta a
los carbohidratos recibidos en la dieta (Dyer et al., 2002). Estos eventos al
parecer son controlados por un eje enteroinsular, el cual a su vez estimula la
producción de incretinas, liberadas también al haber absorción de ingesta: los
azúcares y aminoácidos que se encuentran en algunas pasturas, son los
responsables de su secreción (Chameroy et al., 2016).
En la actualidad, se sugiere que el principal problema subyacente a
nivel endocrino, es una respuesta hiperinsulinémica a factores de la dieta: una
respuesta excesiva a las incretinas, estimula una mayor secreción de insulina
e inhibe el vaciado gástrico, minimizando la hiperglicemia postprandial. Una
estimulación pancreática crónica por esta razón, puede llevar a hiperplasia de
las células beta e hiperinsulinemia (Frank y Tadros, 2104; Sojka y Johnson,
2014).
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Se han detectado alteraciones en estas incretinas en caballos
resistentes a la insulina, haciendo que se reduzca el clearance hepático y
aumentando la secreción de insulina, contribuyendo así a la hiperinsulinemia
(Chameroy et al., 2016).
El GLP-1 también limita la hiperglicemia postprandial por inhibición de
la secreción de glucagón, disminuyendo el vaciado gástrico, la motilidad
intestinal e induciendo una señal de saciedad (Chameroy et al, 2016).
Nielsen et al., en el 2010 encontraron que los caballos parecen
adaptarse a dietas ricas en azúcares y almidones, haciendo que la respuesta
a estas incretinas, sea incluso mucho más rápida. Es importante ampliar la
investigación en este tema para identificar claramente el papel que tienen
estas hormonas y cómo afectarían a los individuos con SME, además de poder
brindar mayores opciones terapéuticas por medio de una regulación del eje
enteroinsular a partir de un manejo nutricional adecuado (Geor y Harris, 2009).
Los efectos de las incretinas sobre la secreción de insulina pueden ser
demostrados por medio de las pruebas en las que se usa glucosa via oral y
glucosa vía intravenosa a la misma dosis, encontrándose resultados diferentes
(Schuver et al., 2014).
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2.6. Leptina
La leptina es una hormona proteica derivada de los adipocitos, la cual es
producida casi exclusivamente por el tejido adiposo blanco (Frank y Tadros,
2014). La concentración de leptina en plasma refleja las reservas corporales
de grasa. Estos niveles informan al sistema nervioso central, acerca del estado
energético del organismo: activa el centro de la saciedad en el hipotálamo y
potencializa el gasto de energía incrementando la tasa de lipólisis en los
adipocitos y la oxidación de ácidos grasos en el hígado (Ricci y Bevilacqua,
2012; Kędzierski, 2016). También se ha visto que la leptina contribuye a la
regulación positiva de las hormonas tiroideas, por lo cual en pacientes con
hipotiroidismo se puede encontrar la leptina aumentada (Ricci y Bevilacqua,
2012). Por otro lado, parece ser que la leptina no es secretada de forma
pulsátil, sino que se secreta de acuerdo al ritmo circadiano y sus niveles
parecen recuperarse más lentamente que los de la insulina en casos de
restricción aguda de comida (Burns, 2016).
Cambios en la concentración plasmática de leptina pueden influir en el
comportamiento, ingesta, balance energético y eficiencia reproductiva
(Kędzierski, 2016). En los equinos, al igual que en los humanos, hay una
correlación positiva entre los niveles de leptina circulantes y la grasa y/o
condición corporal: la concentración de leptina aumenta con la ganancia de
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peso y disminuye con la restricción dietaria y la pérdida de peso (McCue et al.,
2015).
Hay muchos factores que pueden alterar la secreción de leptina, entre
los cuales está el sexo, el estado reproductivo, la lactancia: en humanos la
testosterona inhibe la liberación de leptina y el estradiol estimula su liberación
independientemente de la grasa corporal. Los caballos castrados, disminuyen
la secreción de leptina y son menos eficientes al usar los ácidos grasos como
fuente de energía durante el ejercicio (Kędzierski, 2016). Se ha reportado que
tanto la lactancia como la preñez pueden reducir los niveles de leptina en
équidos (Díez et al., 2012).
Altos niveles de leptina también pueden ser encontrados en caballos
resistentes a la insulina, mostrando también una resistencia a la leptina. En
caballos obesos puede haber una inactivación de los receptores de leptina,
llevando a la hiperleptinemia (Squires, 2003). Probablemente puede haber
una inhabilidad de la leptina para alcanzar su sitio de efecto en el cerebro y/o
por reducción de la cascada de señalización del receptor intracelular de leptina
(Ricci y Bevilacqua, 2012).
En un estudio realizado por Bruynsteen et al., en el 2013, fue evidente
una mayor concentración en la expresión del mRNA de la leptina en el tejido
adiposo de la región de la nuca que en el mesentérico, por lo que sugieren que
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en equinos los depósitos de grasa en esta zona están más predispuestos al
desarrollo de hiperleptinemia.
La detección de altas concentraciones de leptina confirma que se han
dado cambios en el metabolismo de las grasas (Frank, 2014).
En la actualidad se conoce que hay receptores de leptina en el
páncreas, y sugieren que ésta puede tener una posible acción autocrina,
modificando la actividad secretora de las células alfa y beta del páncreas,
afectando así también la producción de insulina (Dall´Aglio et al.,2013).

2.7. Triglicéridos
El lipidoma plasmático incluye una gran cantidad de lípidos, como los
esteroles, esfingolípidos, glicerofosfolípidos, entre otros (Elzinga et al., 2016b).
Los triglicéridos (TG) plasmáticos se pueden encontrar aumentados en
caballos obesos, en casos de prolongada RI. La síntesis hepática y liberación
de TG como VLDL es disminuida normalmente por la insulina; al haber
resistencia a la insulina, esta función se ve reducida, llevando a elevar los
niveles de TG en sangre (Pleasant et al., 2013).
En otras especies se ha encontrado que las concentraciones
plasmáticas de triglicéridos, incrementan en respuesta a la administración o
liberación endógena de catecolaminas, sin embargo ha sido poco estudiado
en equinos (Frank y Tadros, 2014).
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Se ha encontrado en caballos con SME cambios en la permeabilidad y
fluidez de la membrana celular por disminución de lípidos en ésta, lo que
también puede tener implicaciones en la señalización celular (Elzinga et al,
2016b).
Los caballos diabéticos son más susceptibles a la hipertrigliceridemia,
cuando los lípidos son movilizados en respuesta al estrés y al balance
energético negativo (Tadros y Frank, 2013).
Los individuos que son resistentes a la insulina, tienen un mayor riesgo
de sufrir hiperlipidemia, principalmente los ponis y los asnales. Esto se debe a
un desorden en el metabolismo de los lípidos, asociado a cantidades
anormales de lípidos circulantes en forma de triglicéridos (McKenzie, 2011).
Estudios indican que los niveles de TG son mayores en hembras que
en castrados, indicando que el metabolismo de los lípidos es influenciado por
el sexo. Por otro lado, animales que realizan algún grado de actividad física
tienen menores niveles de ácidos grasos no esterificados (NEFA) que los que
se mantienen en reposo (Pleasant et al., 2013).
La acumulación de lípidos en hígado, músculo, páncreas y en otros
tejidos tiene un impacto negativo sobre el metabolismo de la insulina: la
insulina normalmente induce la vasodilatación dependiente del óxido nítrico,
entonces al perderse la sensibilidad a la insulina, se impide el reclutamiento y
almacenamiento de lípidos, promoviendo una deposición ectópica (Frank y
Tadros, 2014).

47

En asnales se ha encontrado una correlación positiva entre la
concentración de triglicéridos y la condición corporal, sin embargo en equinos,
esta correlación no es tan evidente (Díez, et al., 2012).
Frank (2006), realizó un estudio, en el cual no solo niveles de
hiperinsulinemia fueron detectados en caballos obesos, sino también se
detectó un aumento en lipoproteína de muy baja densidad (VLDL), en TG y
colesterol, sugiriendo que en algunos de estos animales puede haber cierto
nivel de dislipidemia.

2.8. Laminitis.
A nivel mundial, la laminitis ocupa prácticamente el segundo lugar en cuanto a
la atención primaria veterinaria, luego del síndrome abdominal agudo. Hay
estudios en donde se reporta que más del 20% de los pacientes que sufrieron
la enfermedad, no se recuperaron completamente y muchos necesitaron la
eutanasia (Pleasant et al., 2013).
El motivo de consulta en caballos con SME generalmente está asociado
con la presentación de algún grado de claudicación en el animal. Sin embargo,
es frecuente encontrar que los propietarios no siempre se dan cuenta que el
caballo presenta un problema, sobre todo cuando los animales se encuentran
en pastoreo (Frank, 2011). Una reducida concavidad de la suela, línea blanca
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amplia, además de la presencia de anillos divergentes o ceños, pueden ser
indicadores potenciales de laminitis subclínica, o que el animal históricamente
desarrolló algún grado de esta patología (Agne, 2010; Morgan et al., 2015).
Algunos caballos con SME, que hayan desarrollado laminitis pueden
tener dolor a la prueba de la pinza por largos períodos, sin desplazamiento de
la falange distal; otros pueden resultar negativos al tentar dolor en el casco,
pero esto no necesariamente descarta la laminitis, ya que la suela puede ser
gruesa y evitar que se manifieste el dolor (O´Grady, 2015).
Como parte de la historia en este tipo de pacientes se puede asociar un
reciente aumento en el consumo de pasturas ricas en gramíneas, dietas altas
en carbohidratos, cambios de potrero asociado a cambios en la estacionalidad,
o períodos de alto crecimiento del pasto, entre otros, siendo cualquiera de
estos el factor desencadenante para su desarrollo (Frank y Tadros, 2013).
La laminitis que se da en los pacientes con SME es de origen endocrino,
ya que se encuentra asociada a la disregulación de la insulina (Sojka y
Johnson, 2014). La correlación entre la resistencia a la insulina y la laminitis
fue reconocida por primera vez por Jeffcott et al. en 1986, siendo documentada
actualmente por varios autores (McGowan, 2008; Walsh et al., 2009). Estudios
realizados administrando insulina intravenosa a ponis y caballos, hicieron
evidente la relación entre la hiperinsulinemia y la laminitis: estos animales
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mostraron tanto signos clínicos como cambios microscópicos (Asplin et al.,
2007).
Estudios histopatológicos han demostrado que las lesiones de

la

laminitis de origen endocrino difieren de la reportadas en modelos
inflamatorios: la presencia de figuras mitóticas en las láminas epidermales
secundarias, representa una proliferación de estas estructuras, hay un
engrosamiento de la membrana basal, pero este tejido resulta ser más débil y
laxo, afectando el soporte del casco; las lesiones que se presentan no causan
una disrupción tan devastadora y rápida, y se sugiere que incluso al haber de
nuevo una adecuada regulación de la insulina, la recuperación de este tipo de
cuadros es más eficiente. (Nourian et al., 2009; Morgan et al., 2015).
Por otro lado se ha reportado que períodos prolongados de
hiperinsulinemia con euglicemia pueden inducir laminitis en caballos y ponis
sin ser necesariamente resistentes a la insulina (Holbrook et al., 2012). Hay
evidencia que sugiere que la insulina puede tener un efecto directo sobre las
células epidermales del tejido laminar, por vía de la cascada de señalización
con el factor de crecimiento similar a la insulina (De Laat, 2013).
Hay varios mecanismos propuestos para el desarrollo de los cuadros
de laminitis en el SME:
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Alteración del flujo sanguíneo: En condiciones fisiológicas la activación
de los receptores de insulina estimulan dos señales en el endotelio:
vasodilatación por medio del óxido nítrico (NO) y vasoconstricción por medio
de la endotelina-1 (ET-1): éstas dos están balanceadas, y ambas están activas
(McCue et al., 2015). Una lenta vasodilatación ocurre como respuesta a la
insulina a través de un aumento de la síntesis de óxido nítrico por parte de las
células endoteliales, cuando la vía del PI3K es activada, y por otro lado hay
vasoconstricción por medio de la estimulación de la síntesis de endotelina-1
(ET-1), por la vía MAPK y la activación del sistema nervioso simpático. Cuando
hay RI la vía del PI3K se ve interrumpida, mientras que la vía MAPK
permanece intacta, promoviendo por esta razón la vasoconstricción. Además
al

desarrollarse

una

hiperinsulinemia

compensatoria,

hay

sobreestimulación de la vía MAPK, aumentando la síntesis de ET-1.

una
En

consecuencia, todo esto puede alterar la dinámica normal del flujo sanguíneo
y reducir además el aporte nutricional al tejido laminar (Katz, 2012; Tadros y
Frank, 2013).
Alteración en la entrega de glucosa a los queratinocitos: Uno de los
problemas adicionales que se presenta por la resistencia a la insulina, es la
deprivación potencial de glucosa a los tejidos, lo cual puede terminar en daño
o muerte celular (McGowan, 2008). Las láminas coriales del casco requieren
altísimos niveles de glucosa para todos sus procesos metabólicos. En general,
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el transporte de glucosa de la sangre a las células es regulado por una familia
de proteínas trasportadoras de glucosa (GLUTs). La proteína GLUT-4 es la
isoforma predominante en los tejidos sensibles a la insulina y es la que está
principalmente involucrada en la retoma de la glucosa (Wallera et al, 2012).
Una de las teorías en el desarrollo de la laminitis es que puede haber una
disminución en el aporte de glucosa, asociado a una falla en la proteína
transportadora GLUT 4, por lo cual la lámina epidermal se separa rápidamente
de la lámina basal, causando la enfermedad (Pass, 1998, citado en McGowan,
2008). Los glucocorticoides también reducen las concentraciones de los
receptores de insulina e inhiben la translocación del GLU-4 a la membrana
plasmática (Frank y Tadros, 2014).
Sin embargo, Asplin et al., (2007) sugieren que la retoma de glucosa
por parte de las láminas del casco es insulino-independiente, ya que los
receptores que predominan en las láminas son GLUT 1, los cuales no
requieren insulina para transferir la glucosa dentro de las células. No es claro
si hay receptores de insulina a nivel de las células epiteliales epidermales de
la lámina basal, lo que implicaría una retoma de glucosa a nivel de este tejido,
de manera independiente de la insulina (Katz y Bailey, 2012).
Por otro lado se ha reportado que puede haber toxicidad por la glucosa,
durante los momentos en donde haya hiperglicemia, además de acúmulos de
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productos de glicación en el tejido laminar (Katz y Bailey, 2012; Tadros et al.,
2013).
Estados proinflamatorios o prooxidativos: Otro de los mecanismos
propuestos, es el incremento del estrés oxidativo, debido a un desbalance en
la producción de Especies Reactivas de Oxigeno (ERO) o por una reducida
acción de los antioxidantes. Estas ERO tienen un papel en la regulación de la
función endotelial y la constricción y relajación vascular (Katz y Bailey, 2012;
Pleasant et al., 2013).
La inflamación crónica desarrollada por los equinos obesos, debido a
factores proinflamatorios producidos por las adipocinas, tales como el FNTalfa,
la IL-1 y la

Il-6, estimula cambios vasculares que pueden alterar el flujo

normal de la sangre a los tejidos, en este caso, específicamente a la lámina
corial, potencialmente incrementando la susceptibilidad del tejido al daño,
inducido por endotoxinas o fenómenos de isquemia-reperfusión (Treiber et al,
2009). Por esta razón, es importante tener en cuenta que el hecho de tener un
paciente que presente SME, lo hace mucho más susceptible al desarrollo de
laminitis por otras circunstancias como sobrecarga de grano, retención de
placenta y metritis: las citoquinas inflamatorias y el estrés hacen que se inhiban
las vías de señalización de la insulina, promoviendo la hiperglicemia y la RI
(Frank, 2011, Tadros et al., 2013).
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La hiperinsulinemia, sola o en combinación con hiperglicemia va a
desarrollar cambios patológicos en las láminas coriales del casco (Tadros et
al., 2013).
2.9. Otros hallazgos
Se ha reportado que individuos que presentan las características del
síndrome metabólico, tienen un microbioma intestinal diferente a la de
individuos control, siendo menor su diversidad (Sojka y Johnson, 2014). En
estudios hechos en ratones se ha encontrado que cierto tipo de bacterias
ayudan a mantener la integridad de la capa de mucina, disminuyendo también
la inflamación y así mejorando también la homeóstasis de la glucosa, en
individuos sanos: por esta razón, es un tema que se encuentra actualmente
en investigación (Elzinga, Weese y Adams, 2016).
En equinos obesos se ha reportado subfertilidad y falla reproductiva.
Las hembras pueden presentar alteración en su ciclo estral, con prolongación
de tiempo entre ellos, aunque fallas a nivel reproductivo son más notorias en
animales que presentan Síndrome de Cushing como tal (Frank et al, 2010;
Johnson 2002). En humanos se ha encontrado relación entre altos niveles de
leptina en mujeres obesas y ovulaciones anormales, además de producción
de andrógenos ováricos en caso de existir altos niveles de insulina (Burns,
2016).
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Un aumento en actividad de la -glutamil transferasa (GGT) y la
aspartato aminotransferasa (AST), puede encontrarse en algunos caballos con
SME, lo cual puede deberse al desarrollo de lipidosis hepática en algunos de
estos animales (Frank, 2011). Los caballos con resistencia a la insulina,
movilizan lípidos más fácilmente y son más susceptibles a hiperlipemia
(Watson et al., 1993, citado por Frank, 2011).
Trados y Frank en el 2013, proponen que los caballos con SME están
predispuestos a sufrir Disfunción de la Pars Intermedia (PPID), debido a que
el bajo grado de inflamación y el estrés oxidativo asociado a la obesidad,
contribuye a la degeneración neuronal y la pérdida de la inhibición
dopaminérgica. La obesidad crónica y la disregulación de la insulina
potencialmente incrementan el riesgo de PPID, por lo cual un monitoreo de
estos pacientes es recomendado.

2.10. Epidemiología
El SME se afecta más a Ponis y razas como Paso Fino, Árabes, Mustang y
algunas razas de sangre tibia como los caballos españoles; la presentación en
caballos PSI es rara y faltan estudios para conocer su prevalencia en asnales
y caballos de tiro (Frank, et al., 2010). En Estados Unidos, se encuentran
reportes de un número considerable de caballos con la presentación subclínica
de la enfermedad, asociada al pastoreo en determinada épocas del año,
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sobretodo en primavera y verano. En Colombia, no se han encontrado reportes
sobre su presentación, y muy probablemente estaría mayormente asociado a
animales confinados con manejos dietarios a base de pasto y concentrado.
Afecta con mayor frecuencia a animales que han alcanzado su
madurez, siendo reportado sobretodo en animales entre 5 y 15 años; sin
embargo parece ser que caballos viejos tienen un mayor riesgo de ser
resistentes a la insulina, incluso sin ser obesos (Pleasant et al., 2013). Puede
presentarse en hembras o machos y se ha observado que durante la preñez
puede desarrollarse de manera progresiva RI fisiológica (Burns, 2016).
Debido a su posible componente genético, es posible encontrar el fenotipo
característico latente, en condiciones de restricción dietaria de carbohidratos
no estructurales y volverse notorio, cuando se aumenta el consumo (Frank et
al, 2010). Estudios indican que puede haber una variabilidad individual para su
presentación: la dieta y el ejercicio, son dos factores muy importantes, ya que
pueden modificar y afectar la expresión del fenotipo en estos caballos (Frank,
2014).
Al estar asociado el SME al desarrollo de laminitis en pasturas, se ha
encontrado una mayor incidencia al final de la primavera y principio del verano.
Como se mencionó anteriormente está relacionado con la acumulación de
fructanos y almidones durante la fotosíntesis de la planta, ya que los

56

requerimientos de azúcar para su crecimiento están cubiertos, razón por la
cual ésta los convierte en carbohidratos de reserva (Frank et al., 2010,
Johnson et al., 2013).
La resistencia a la insulina es también considerada como un factor de
riesgo para la presentación de rabdomiólisis y osteocondrosis (Hoffman et al,
2003).

2.11. Diagnóstico
El SME debe sospecharse desde el momento en que se observa el animal con
adiposidad regional y más aún si presenta algún grado de claudicación
asociada a laminitis. Sin embargo hay que tener presente que se puede
encontrar en animales que no tengan características de obesidad: no todos los
caballos obesos son RI, ni la RI siempre está acompañada de obesidad (Frank,
2010). Es importante que tanto el veterinario como el propietario, tengan la
posibilidad de predecir, monitorear y manejar el desarrollo de laminitis
asociado a esta condición (Walsh et al., 2009).
Hay diferentes pruebas que se pueden realizar para la detección inicial
de hiperinsulinemia, RI y en otros casos no tan comunes hiperglicemia, los
cuales son los componentes iniciales del SME. La prueba de oro para la
evaluación de la sensibilidad tisular a la insulina es el clamp hiperinsulinémico
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euglicémico, ya que evalúa la sensibilidad del tejido aislándolo del impacto de
la secreción pancreática de insulina o de la absorción enteral de glucosa sobre
la homeóstasis de ésta. Es una prueba que se ha utilizado poco en veterinaria,
ya que requiere una bomba de infusión haciendo el procedimiento más
complejo y por lo cual se realiza prácticamente solo en casos de investigación
(Pratt-Phillips et al., 2010; Banse y McFarlane, 2014).
Otra prueba que se usa para la identificación de pacientes resistentes a
la insulina es el test o prueba de azúcar oral (OST), la cual se debe hacer con
el animal en ayuno y con la administración oral de un jarabe de maíz,
realizando medición de insulina los 60 y 90 minutos post-administración: si
hay un valor >60U/ml, es indicativo de resistencia a la insulina. Esta prueba
así como solo la medición basal de insulina tienen una baja sensibilidad, lo
cual interfiere con el diagnóstico; los resultados son confiables solo en caso
que la disregulación de la insulina sea muy marcada (Divers, 2008).
La prueba de tolerancia a la glucosa-insulina modificada con
mediciones frecuentes (FSIGT) tiene alto valor diagnóstico, aunque muestra
alta variación entre individuos y es costosa ya que requiere de un número
mucho mayor de muestras (Dunbar et al., 2016). En general, las pruebas
dinámicas tienen una mayor sensibilidad, ya que la RI puede a veces ser solo
evidente cuando es desafiada por la hiperglicemia (Frank et al., 2011).

58

2.11.1. Prueba de insulina-glucosa combinada (CGIT)
El CGIT pretende identificar si existe una falla en la homeóstasis de la glucosa,
saber cual es la fuente de la falla (alteración en la secreción o alteración en la
sensibilidad a la insulina) y brindar información sobre el grado relativo de
deficiencia del sistema control. Esta prueba es una combinación de dos de los
procedimientos tradicionales usados para el diagnóstico: la prueba de
tolerancia a la glucosa y la prueba de sensibilidad a la insulina (Eiler et al.,
2005).
Se realiza una medición inicial, para tener un valor basal tanto de los
niveles de glucosa como de los de insulina, luego se administran 150mg/Kg
de dextrosa al 50%, seguido de una inyección de 0.1 UI/Kg de insulina por vía
intravenosa (Jonhson et al., 2012).
El resultado de esta prueba es la presentación de una curva bifásica,
una positiva, que corresponde a los valores por encima del nivel basal de
glucosa y una negativa, con valores por debajo de este nivel. En cada fase hay
un segmento de ascenso y otro de descenso. Inicialmente el pico de glucosa
después de la administración de los medicamentos se da al minuto 1 y luego
declina

gradualmente,

retornando

al

nivel

basal

al

minuto

30

aproximadamente. Posterior a esto comienza una fase hipoglicémica que
alcanza su nivel más bajo al minuto 75 perdurando por casi 30 minutos y
terminando aproximadamente al minuto 110 (Eiler et al., 2005).
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Para su interpretación, se tiene que la RI es detectada cuando la
concentración de glucosa sanguínea permanece por encima de la basal por
45 minutos o más, es decir que la fase negativa no se presente. En cuanto a
la insulina, niveles basales por encima de 30mU/mL o detección de niveles por
encima de 100mU/mL al minuto 45 indica RI (Toribio, 2010; Frank, 2014): estas
concentraciones elevadas de insulina mayores a 100mU/ml al min 45 pueden
corresponder a una mayor secreción de insulina y/o que el clearance de la
hormona de la circulación se hace a una velocidad lenta (Frank et al., 2011).
En uno de los más recientes estudios realizado por Dunbar y
colaboradores en el 2016, en donde se comparaban diferentes pruebas para
la medición de insulina y glucosa, se observó

que la

sensibilidad y la

especificidad de la fase positiva de la curva de glucosa fue de 85.7% y 40%,
mientras que en cuanto a la medición de insulina fue de 28.5% y 100%
respectivamente. Sin embargo, encontraron también que la sensibilidad y
especificidad de este tipo de pruebas puede verse afectada por el uso
arbitrario de los valores de corte para definir RI. Así que hay que tener en
cuenta que resultados normales no implican descartar la patología (Burns,
2016).
Uno de los inconvenientes del CGIT es que no evalúa como tal la
respuesta a los azúcares en la ingesta, lo cual es el primer indicio de
disregulación de insulina (Frank, 2014). Otro de tipo de pruebas como el OST
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provee resultados en los cuales se puede evaluar la respuesta de la insulina a
la administración de carbohidratos no estructurales orales, siendo importante
ya que por ser utilizada la vía oral para la administración de la glucosa lleva a
que se estimule el eje enteroinsular, la cual juega un papel crucial en la
respuesta de la insulina y la glucosa a la ingestión de carbohidratos no
estructurales. El OST evalúa más la respuesta de la insulina, mientras que el
CGIT y FSIGTT son más útiles para evaluar la sensibilidad de los tejidos a la
insulina (Dunbar et al., 2016).
2.11.2. Medición de leptina
Los niveles de leptina han estado asociados con los de insulina en varios
estudios, siendo relacionados con animales obesos o con grandes acúmulos
de grasa (Frank et al., 2006). Valores de leptina por encima de 7ng/ml, también
pueden ser indicadores de este síndrome (Frank, 2011). Al momento de hacer
las mediciones de esta hormona es importante tener presente que hay
reportes de concentraciones mayores según la época del año, particularmente
en el verano (Frank, 2006).
Hay entre un 90-94% de homología entre las diferentes especies
mamíferas, incluidos humanos y equinos. Existen kits para medición de leptina
en humanos que han sido validados para usarse en equinos. (Kearns et al.,
2006).
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2.11.3. Medición de Triglicéridos
En la actualidad los triglicéridos han sido reconocidos como parte de los
hallazgos en los caballos con SME (Dunbar et al., 2016). En condiciones
normales la insulina hace que haya disminución en la liberación de
triglicéridos, por esta razón al detectarse RI es posible que esta función esté
reducida, haciendo que se presente algún grado de hipertrigliceridemia. Esto
se ha encontrado con más frecuencia en equinos con obesidad crónica
(Pleasant et al., 2013).

2.11.4. Pruebas adicionales
Estudios recientes sugiere que altas concentraciones de insulina pueden
reducir el clearance de ésta por parte del hígado. Por esta razón se ha
planteado la medición de péptido C, el cual es secretado por el páncreas al
mismo tiempo que la insulina: mientras que el 70% de la insulina es degradada
por el hígado, el péptido C permanece en circulación. Alteraciones en la
proporción entre el péptido C y la insulina, pueden indicar adicionalmente si
los niveles de insulina elevados corresponden también a una reducción en el
metabolismo hepático (Frank, 2011; Schuver et al., 2014).
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En ocasiones es necesario la medición de ACTH, cuando entre los
diagnósticos diferenciales se encuentra una disfunción de la pars intermedia
de la pituitaria, también llamado síndrome de Cushing (Frank, 2011).
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3. MATERIALES Y MÉTODOS

3.1 . Localización
El estudio fue realizado en la Sabana de Bogotá, en los municipios de
Chía, Cota y Tenjo, en diferentes criaderos de Caballo Criollo Colombiano.

3.2. Población y muestra
Para la realización del estudio fueron utilizados 40 equinos en total: 30
equinos, con condición corporal igual o mayor a 7/9, con características físicas
compatibles con caballos con síndrome metabólico: presencia de adiposidad
regional, reflejada en una cresta del cuello igual o mayor a 3/5, de raza Criollo
Colombiano, con edades entre 5 y 15 años, machos y hembras. Por otro lado,
10 equinos clínicamente sanos, con una condición corporal 6/9, y con una
cresta del cuello menor a 3/5, como grupo control.
Se seleccionaron 7 fincas en la Sabana de Bogotá, tomando 4 equinos
obesos y de 1 a 2 equinos control por finca.
Dentro de los criterios de inclusión de los animales objeto de estudio,
estuvo que fueran criados o por lo menos su estancia haya sido mínimo un
año en la finca en donde se encontraban.
La dieta de los animales estuvo basada en 3 kg de concentrado de
mantenimiento, heno, agua y sal mineralizada para equinos, a voluntad
durante por lo menos el mes previo a la toma de las muestras.

64

En el grupo objeto de estudio no se reportaron problemas de salud
relevantes; la última vermifugación fue realizada entre 2-3 meses atrás. Las
condiciones de alojamiento fueron similares, encontrándose los animales en
pesebrera las 24 horas, con un promedio de trabajo al día de 20 minutos.

3.3. Métodos y procedimientos

3.3.1. Evaluación general
Se llevó a cabo el examen clínico completo, haciendo énfasis en la evaluación
de la presencia de pulsos digitales positivos, respuesta a la prueba de la pinza
y aumento de temperatura de los cascos (Anexo 1).
El peso corporal fue establecido por medio de la fórmula de Carroll y
Huntington (1988).
Para el uso de esta fórmula es necesario tener en cuenta los siguientes
parámetros:


Perímetro torácico (PT)



Largo de la tuberosidad isquiática a la punta del hombro (L1)

La fórmula es la siguiente:
Peso (Kg) = [PT (cm)² x L1 (cm)] / 11877
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Se hizo la identificación del score de cresta de cuello así como la condición
corporal: en este caso se usó la clasificación que va hasta 9, según la escala
de Henneke (figura 1).

Gráfica 1. Evaluación de la cresta del cuello (Tomado de Carter et al., 2009)

Se realizó la medición promedio de la circunferencia del cuello, en la
cual se tomó la medida de los puntos a, b y c, como se observa en la figura
dos. Se sumaron y se promediaron.
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Gráfica 2. Medición promedio de la circunferencia del cuello (Tomado de Frank
et al., 2006).

3.3.2. Recolección de muestras
Se realizó cateterización de la vena yugular con un catéter calibre 14 previo a
la toma de las muestras. Estas muestras fueron colectadas en tubos sin
anticoagulante, centrifugadas y el suero fue congelado a -20°C para su
posterior análisis. Los parámetros a evaluar fueron niveles de insulina,
glucosa, leptina y triglicéridos.

3.3.3. Prueba de insulina-glucosa combinada (CGIT)
La noche anterior al muestreo, los animales objeto de estudio fueron
alimentados con una galleta de heno y el muestreo fue realizado al día
siguiente con los animales en ayuno. La toma de las muestras se realizó entre
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las 6 y las 8 am. Al minuto 0 se tomó la muestra inicial de sangre, se
administraron 150mg/Kg de dextrosa al 50% vía intravenosa, seguido de
0,10U/Kg de insulina regular (Novolin®, Laboratorio Novo Nordisk), por la
misma ruta. La insulina fue cargada en una jeringa de insulina y después
transferida a una jeringa de 2ml, completando este volumen con solución
salina al 0.9%. Posterior a esto realizó la medición de glucosa, por medio de
un glucómetro manual para humanos (GlucoQuick®, marca Diabetrics) al
minuto 5, 15, 25, 35, 45 y se tomó una nueva muestra de sangre para medir
insulina al minuto 45.
Las muestras fueron tomadas a través del catéter, descartando los
primeros 5 ml y manteniendo el catéter heparinizado después de cada toma
de muestra. Durante la prueba se tuvieron dos jeringas de 60ml con dextrosa
al 50% listas para ser administradas, en caso de que el animal mostrara signos
de hipoglicemia o sus niveles de glucosa decayeran a menos de 30mg/dL. La
lectura de las muestras de insulina fue realizada mediante una prueba de
ELISA marca Accubind®.

3.3.4. Medición de niveles de leptina
Se realizó una toma de sangre en tubo sin anticoagulante al minuto 0. La
lectura fue realizada mediante una prueba de ELISA marca Diasource®.
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3.3.5. Medición de niveles de triglicéridos
Se realizó una toma de sangre en tubo sin anticoagulante, al minuto 0.
La lectura fue realizada mediante una prueba de ELISA marca SpinReact®.

3.4.

Diseño y análisis estadístico

Los datos registrados de cada animal del grupo control (10) y del grupo de
equinos obesos (30) para su posterior análisis fueron: peso, condición
corporal, cresta del cuello, presencia o no de signos asociados a laminitis,
resultados de las mediciones de glucosa (minuto 0, 5, 15, 25, 35, 45), insulina
(minuto 0 y 45), leptina (min 0) y triglicéridos (min 0).
Los datos fueron ingresados como variables numéricas en una plantilla
de Excel y se importaron al Software Statistix 8.0.
Se realizó una estadística descriptiva para cada una de las variables en
cada grupo en los cuales se incluyó media, desviación estándar, varianza,
error estándar, coeficiente de variación, mínimo y máximo (Anexo 2).
El modelo utilizado fue una prueba T de Student para comparar el grupo
control con el grupo de equinos obesos para las diferentes variables. De igual
forma se realizó una comparación entre los animales que presentaron signos
asociados a laminitis y los que no, para las diferentes variables. Se utilizó un
nivel de significancia del 0.05%
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4. RESULTADOS

La población inicial de equinos utilizados en este estudio fue de 40 animales.
Uno de los equinos escogidos como control tuvo que ser excluido del estudio,
ya que a pesar de presentar un examen clínico normal y los parámetros
fenotípicos establecidos para este grupo, presentó elevados todos los valores
obtenidos en las diferentes mediciones. Por esta razón los equinos incluidos
finalmente fueron 9 para el grupo control y 30 para el grupo de animales
obesos, para un total de 39 animales.

4.1. Medición de la circunferencia del cuello
A realizar el promedio de las diferentes medidas del cuello en el grupo control,
se encontró una media de 87.55 cm, mientras que en el grupo de obesos la
media fue de 97.60 cm. Hubo diferencias significativas entre los grupos
(P=0.000). En la gráfica se puede observar una variación importante entre el
grupo control y de obesos (Gráfica 3).
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Gráfica 3. Comparación de la medias y barras de error

estándar de la

circunferencia del cuello entre el grupo control (0) y el grupo de equinos
obesos (1).

4.2. Peso
La media del grupo de animales control fue de 315.78 kg, con una condición
corporal de 6/9. El grupo de animales obesos tuvo una media de 377.23 kg,
con condición corporal entre 7/9 y 9/9. Hubo diferencia significativa entre los
grupos 8 (P=0.000) (Gráfica 4).
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Gráfica 4. Comparación de medias y barras de error estándar del
variante peso entre el grupo control y el grupo de equinos obesos.

4.3. Glucosa
4.3.1. Niveles de glucosa basal grupo control
Para la realización de la prueba de insulina-glucosa combinada se requiere el
valor basal de la glucosa. Para el grupo control, se obtuvo una media de 103.33
mg/dL.
4.3.2. Niveles de glucosa para la prueba de insulina-glucosa combinada en el
grupo control
Se llevó a cabo la medición inicial de glucosa al minuto 0 como se describió
previamente. Al minuto 5 de la administración de la glucosa al 50% y
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posteriormente de la insulina, se observó el pico del segmento de ascenso de
la fase positiva de la curva de glucosa (fase por encima del nivel basal) con
una media de 213.11mg/dL. Después inició el segmento de descenso que se
mantuvo en la fase positiva hasta el minuto 35. Luego los niveles entraron a la
fase negativa en descenso continuo detectable hasta el final de la prueba al
minuto 45, con una media de 77.556mg/dl (gráfica 5).

Gráfica 5. Curva de medición de glucosa durante la prueba de insulina-glucosa
combinada en el grupo control.
Se observó que el error estándar de la glucosa al minuto 0 fue menor,
comparado con las otras mediciones durante el tiempo (Gráfica 6).
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Gráfica 6. Comparación de las medias y barras de error estándar de los
niveles de glucosa durante los 45 minutos en el grupo control.

4.3.3. Niveles de glucosa basal en el grupo de equinos obesos
La media de la glucosa basal en este grupo fue de 103.67 mg/dl (71130).
4.3.4. Niveles de glucosa para la prueba de insulina-glucosa combinada en el
grupo de equinos obesos
Se llevó a cabo la medición inicial de glucosa al minuto 0 como se
describió previamente. Al minuto 5 de la administración de la glucosa al 50%
y posteriormente de la insulina, se observó el pico del segmento de ascenso
de la fase positiva de la curva de glucosa (fase por encima del nivel basal)
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con una media de 294.77mg/dL, siendo mayor al observado en el grupo
control. El segmento de descenso se mantuvo en fase positiva hasta el minuto
30 aproximadamente. El segmento de descenso en fase negativa se registró
hasta el final de la prueba al minuto 45, con una media de 70.30mg/dL (Gráfica
7).

Gráfica 7. Curva de medición de glucosa durante la prueba de insulina-glucosa
combinada en el grupo obesos.
Se observó que el error estándar de la glucosa al minuto 0 fue menor,
comparado con las otras mediciones durante el tiempo. En la gráfica de barras
de error es también evidente el mayor nivel al minuto 5, aunque también es
claro el descenso que se va dando en el tiempo (Gráfica 8).
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Gráfica 8. Comparación de las medias y barras de error estándar los niveles
de glucosa durante los 45 minutos en el grupo de equinos obesos.
Al hacer una comparación entre las curvas de los valores de glucosa
entre los caballos control y los obesos, se observó que se comportaban de
manera similar, con excepción del pico al minuto 5 como se mencionó
anteriormente. Por otro lado hubo un descenso más pronunciado para el grupo
de obesos al minuto 15 y después de esto una disminución constante de los
valores en los dos grupos (Gráfica 9).
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Gráfica 9. Comparación entre grupos de las curvas de glucosa en la prueba
de insulina-glucosa combinada. La línea azul corresponde al grupo control y
la línea naranja al grupo de obesos.

4.3.5. Comparación de los niveles de glucosa al minuto 0 entre el grupo control
y el grupo de equinos obesos
Al comparar los valores de glucosa al minuto 0 entre el grupo control y
el grupo de obesos las medias fueron muy similares, con varianzas iguales (p
= 0.1194) y no hubo diferencias significativas entre los grupos (P= 0.9502).
(Gráfica 10).
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Gráfico 10. Comparación de medias y de barras de error estándar de los
niveles de glucosa al minuto 0 entre el grupo control y el grupo de equinos
obesos
4.3.6. Comparación de niveles de glucosa al minuto 5 entre el grupo control y
el grupo de equinos obesos
Fue evidente al minuto 5 que el pico era mayor en el grupo de los
caballos obesos frente a los controles, encontrándose diferencias significativas
entre los grupos (P= 0.0034) (Gráfica 11). En las mediciones al minuto 15, 25
y 35 no se encontraron diferencias significativas (P = 0.8755, 0.8385, 0.6927
respectivamente) (Anexo 3).

78

Gráfica 11. Comparación de medias y barras de error estándar de los niveles
de glucosa al minuto 5 entre el grupo control y el grupo de equinos obesos.

4.3.7. Comparación de niveles de glucosa al minuto 45 entre el grupo control
y el grupo de equinos obesos.
Al minuto 45, los niveles de glucosa del grupo control, tuvieron medias
similares. Las varianzas fueron iguales (P= 0.3186) y no hubo diferencias
significativas entre los grupos (P= 0.6865). Se observa que el error estándar
es mayor para el grupo control (Gráfica 12).
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Gráfica 12. Comparación de medias y barras de error estándar de los niveles
de glucosa al minuto 45 entre el grupo control y el grupo de equinos obesos.
Se encontraron varios casos en los dos grupos en los cuales los niveles
de glucosa descendieron a menos de 30 mg/dL en el minuto 45. Sólo uno de
estos casos presentó alguna alteración evidente la cual fue un parche de sudor
de aproximadamente 2cm de diámetro. En el grupo de equinos obesos hubo
5 que solo tuvieron curva en fase positiva, es decir sus niveles de glucosa se
encontraron por encima de los niveles basales
4.4. Insulina
4.4.1. Niveles insulina basal grupo control
Para la realización de la prueba de insulina-glucosa combinada se requiere el
valor basal de la insulina. Para el grupo control, se obtuvo una media de
17.21mU/L (4.52-33.53). 45 minutos después de la administración de la
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glucosa al 50% y la insulina, se realizó una nueva medición, en la cual se
obtuvo una media de 113mg/dl (14.67-261.16).

4.4.2. Niveles insulina grupo obeso
Para el grupo obeso se realiza el mismo procedimiento en el cual se obtiene
una media para la insulina basal de 34.18mg/dL (7.01-156.08) y para la
insulina al minuto 45 una media de 204.14mg/dL (18.80 - 417.24).

4.4.3. Comparación de niveles de insulina al minuto 0 entre el grupo control y
el grupo de equinos obesos
Hubo diferencias significativas al comparar los niveles de insulina al minuto 0
entre el grupo control y el grupo de obesos (P=0.0193) siendo sus varianzas
desiguales (P=0.0019). Los valores obtenidos en los animales obesos tuvieron
una diferencia importante con respecto a los controles (Gráfica 13).
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Gráfica 13. Comparación de medias y barras de error estándar de los niveles
de insulina al minuto 0 entre el grupo control y el grupo de equinos obesos.

4.4.4. Comparación de niveles de insulina al minuto 45 entre el grupo control
y el grupo de equinos obesos
Los niveles de insulina al minuto 45 también tuvieron diferencias significativas
entre los grupos (P= 0.018), con varianzas desiguales (P= 0.00234). Los
animales obesos alcanzaron mayores niveles de insulina que los equinos
control, siendo en general mayores que los niveles iniciales (Gráfica 14).
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Gráfica 14. Comparación de medias y barras de error de los niveles de insulina
al minuto 45 entre el grupo control y el grupo de equinos obesos.
Comparándolos en el tiempo las diferencias en los niveles de insulina
fueron más evidentes en el minuto 45 que en el minuto 0 en el grupo de
caballos obesos, con referencia al grupo control (Gráfica 15).

Gráfica 15. Comparación de los niveles de insulina del grupo control y del
grupo de equinos obesos durante la prueba de insulina- glucosa combinada.
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4.5. Triglicéridos
Los niveles de triglicéridos en el grupo control variaron entre 14 y 45
mg/dl y los del grupo de obesos entre 12.95 y 70.66 mg/dl. Las varianzas
fueron iguales (P= 0.0770), las medias entre los dos grupos fueron similares,
sin diferencias estadísticamente significativas (P=0.5921) (Gráfica 16).

Gráfica 16. Comparación de medias y barras de error estándar de los niveles
de triglicéridos entre el grupo control y en el grupo de equinos obesos.
Sin embargo, a pesar de estos resultados, se puede observar que
dentro del grupo de los caballos obesos, los niveles de triglicéridos tienden a
ser más elevados en los caballos con condición corporal 9/9 (Gráfica 17).
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Gráfica 17. Comparación de medias y barras de error de niveles de triglicéridos
en el grupo de caballos obesos según su condición corporal.
No hubo diferencias significativas entre los niveles de triglicéridos con respecto
a la cresta del cuello (P= 0.2545) (Gráfica 18).

Gráfica 18. Comparación de medias y barras de error entre los niveles de
triglicéridos y la cresta del cuello.
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4.6. Leptina
Se realizó la medición de leptina al minuto 0 en el grupo control y en el grupo
de obesos. Los datos obtenidos para todos los equinos incluidos en el estudio,
se encuentran por debajo de los rangos reportados en la literatura. Al hacer el
análisis estadístico pareciera que no hubiese diferencia entre los grupos.
Desafortunadamente no se tiene la certeza si los datos corresponden a una
medición acertada y a datos reales, así que los datos no son confiables en
esta prueba (Anexo 4).

En resumen, los datos

correspondientes a las comparaciones entre las

diferentes variables medidas en relación con el estado de los animales (grupo
control vs. Grupo de equinos obesos) se encuentran en la tabla 2.

4.7. Comparación de la presentación de signos clínicos asociados a laminitis
con las diferentes variables
Dentro de los 30 equinos obesos, se encontraron 6 caballos con algún signo
clínico asociado a la presentación de laminitis (presencia de ceños, pulsos
digitales, cascos calientes). No se encontraron diferencias significativas en
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ninguna de las variables medidas con respecto a la presentación o no estos
signos clínicos (tabla 3).
Variable

contro(0)

Obeso (1)

P

Peso (Kg)
Cuello (cm)
Glucosa 0 (mg/dL)
glucosa 45 (mg/dL)
insulina 0 (µU/mL)
insulina 45 (µU/mL)
Triglicéridos (mg/dL)

n=9
315.78 (300-343)
87.55(81.67-95.67)
103.33 (86-121)
77.55 (20-174)
17.21 (4.52-33.53)
113.74 (14-261.16)
30.59 (14-45)

n=30
377.23(323 - 490)
97.60 (88.33-105)
103.67 (71-130)
70.300 (20-167)
34.188 (7.01-156.08)
204.14 (18.880-417.24)
33.34 (12.95-70.66)

0.000
0.000
0.952
0.6865
0.0193
0.0118
0.5921

Leptina ng/mL*

0.30 (0.14-0.55)

0.26 (0.09-0.55)

0.4933

Tabla 2. Media de las variables respuesta y rango según el estado, 0= control,
1= obeso. Nivel de significancia P <0.05. *Los datos encontrados no son
confiables.

A pesar de estos resultados es importante tener en cuenta que el número de
caballos con signos de laminitis es bajo, por lo puede haber un análisis
estadístico no muy confiable.
Sin embargo, al analizar los casos individualmente, se observa que

los

animales que presentaron signos clínicos asociados a laminitis presentaban
hiperinsulinemia

y

hipertrigliceridemia.

resistencia

a

la

insulina,

y

en

algunos

casos
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Variable
Peso (Kg)
Cuello (cm)
Glucosa 0 (mg/dL)
glucosa 5 (mg/dL)
glucosa 45 (mg/dL)
insulina 0 (µU/mL)
insulina 45 (µU/mL)
Triglicéridos (mg/dL)
Leptina (ng/mL)**

sin signos de laminitis
373.83 (323-450)
97.597 (88.33-105)
102.21 (71-130)
277.13 (192-436)
64.95 (20-165)
29.217 (7.01-98.86)
192.36 (18.88-417.24)
31.865 (12.95-69)
0.2733 (0.14-0.55)

con signos de laminitis
390.83 (324-490)
97.61 (92.33-104.67)
109.5 (87-124)
365.33 (195-526)
91.66 (27-167)
54.068 (12-156)
251.26 (58-417.24)
39.262 (22.42)
0.225 (0.09-0.31)

P
0.3908
0.9948
0.3086
0.22
0.2069
0.3185
0.3499
0.2681
0.2552

Tabla 3. Media de las variables respuesta y rango, según la presencia o no de
signos asociados a laminitis. 0= sin signos, 1= con signos. Nivel de sigificancia
P <0.05
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5. DISCUSIÓN

En el planteamiento inicial del estudio se incluyeron 40 equinos de los cuales
10 serían empleados como control. Sin embargo, uno de los animales de este
grupo debió ser excluido, ya que los resultados obtenidos indicaron una
sospecha de presentación de una alteración metabólica: la medición de
insulina basal, el TIGC y la medición de triglicéridos se encontraron alterados
a pesar de no presentar fenotipo compatible con SME. No todos los caballos
obesos son RI, ni la RI siempre está acompañada de obesidad (Frank, 2010).
Es probable que este individuo estuviera comenzando a desarrollar la
afección. Debido a la presentación de este tipo de casos es importante tener
en cuenta que la presencia o ausencia de obesidad no debiera ser usada
como un criterio diagnóstico de alto valor, ya que la obesidad per se puede no
ser una característica primaria del síndrome, sino que puede ser un marcador
de una disfunción metabólica subyacente que dependiendo de otro factores
como la dieta o el ejercicio, lleva al acúmulo de grasa y al desarrollo de
obesidad (Geor et al., 2013).
Los animales del grupo de equinos obesos presentaron un peso mayor,
reflejado en una condición corporal mayor. El promedio de la medición de la
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circunferencia del cuello varió entre los dos grupos, siendo mayor en el grupo
de equinos obesos: este hallazgo era de esperarse, ya que la presencia de la
cresta del cuello igual o mayor de 3 fue uno de los parámetros utilizados para
escoger a los animales de este grupo: según el consenso de la ACVIM la
adiposidad regional es uno de los criterios que se tiene en cuenta para hablar
del fenotipo de SME (Frank et al., 2010). Sin embargo algunos animales
pueden tener un cuello de mayor volumen por el desarrollo de una gran masa
muscular a este nivel. Debido a esto es conveniente observar no solo los
depósitos grasos en el cuello, sino la presencia de otros en zonas como la
base de la cola, cerca al prepucio o a la ubre.
Al realizar la medición de glucosa inicial, hubo algunos animales del
grupo de equinos obesos que presentaron cierto grado de hiperglicemia. No
es común que los

caballos tengan una inadecuada compensación en la

secreción de insulina y esto puede no ser detectado en pruebas simples
(Dunbar et al., 2016). Por lo general los animales con SME presentan una
resistencia a la insulina compensada por medio de un aumento en la secreción
de la hormona por parte del páncreas, manifestándose con normoglicemia
(McCue et al., 2015). Por esta razón, es preferible la realización de una prueba
dinámica para evaluar la respuesta a la administración de glucosa e insulina.
En casos de obesidad crónica puede existir RI no compensada por sobrecarga
de trabajo de las células beta del páncreas, llevando a hiperglicemia: en estos
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casos hay que estar atentos ya que puede desarrollarse una diabetes tipo II o
disfunción de la pars intermedia (Carter et al., 2009a). En estos pacientes se
hizo la recomendación de pensar en hacer pruebas a futuro para descartar
estas patologías.
Al realizar el CGIT en los diferentes pacientes, se obtuvieron resultados
muy similares a los reportados en la literatura, en los cuales hubo la fase
positiva de la curva en ascenso y descenso, volviendo a los niveles basales,
incluso algunos por debajo. En los animales control hubo uno de ellos que
presentó niveles de hiperglicemia en la última medición, lo cual se atribuyó a
un evento estresante sucedido en el momento, ya que los niveles venían
descendiendo de la forma esperada. Se ha observado que animales en este
tipo de episodios disminuyen la sensibilidad a la insulina (Tadros et al., 2013).
En algunos caballos obesos fue posible detectar solamente la fase positiva de
la curva de glucosa al minuto 45: 7 presentaron hiperglicemia, siendo notoria
en 5 de ellos. El no retorno de las concentraciones de glucosa a los niveles
basales se puede atribuir a la RI, ya que las concentraciones de ésta deberían
rápidamente descender en respuesta a la administración de insulina exógena
(Frank et al., 2006). Es muy probable que basados en este resultado, se pueda
hablar de resistencia a la insulina en estos animales sumado además a la
hiperinsulinemia que también fue detectada.
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Este estudio no evaluó completamente la fase negativa de la curva de
glucosa, ya que solo se realizó hasta el minuto 45, el cual es suficiente para la
evaluación de la prueba (Toribio, 2010).
La hipoglicemia es una complicación potencial del TIGC, aunque según
la literatura, no es frecuente que se presente: cuando sucede, el paciente
puede presentar sudoración, taquicardia, temblores y hasta pérdida de la
conciencia. En los reportes encontrados se ha observado que el descenso de
los niveles de glucosa en la fase negativa puede ser evidente incluso hasta el
minuto 70, sin disminuir por lo general de 40mg/dl. Se recomienda que al
momento de hacer la prueba, si se registran valores por debajo o alguno de
estos signos, se inyecten 120mg/Kg de dextrosa al 50% (Eiler et al., 2005;
Frank et al., 2011).
En este estudio, en 9 animales se detectó una hipoglicemia marcada
alcanzando niveles incluso por debajo de 30mg/dl sin mostrar signos clínicos,
solo en uno se observó un parche de sudor muy pequeño a nivel del cuello
como fue descrito previamente. Estos niveles bajos fueron encontrados en el
minuto 45 de la prueba y a pesar de no desarrollar signos evidentes de
hipoglicemia, en estos pacientes se mantuvieron en observación durante 15
minutos y se decidió administrar glucosa, después de la respectiva toma de la
muestra para la insulina al minuto 45, previniendo asi cualquier complicación.
Por esta razón es conveniente estar atento de las mediciones de glucosa para
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identificar valores riesgosos para el paciente. No hay evidencia en los estudios
revisados, valores de glucosa tan bajos. Es posible que esa respuesta tenga
que ver con la dosis de insulina que se usó: para calcularla se usó el peso de
animal estimado por medio de la forma de Carrol y Huntington (1988), así que
no era exacto y pudo administrarse un poco más de lo recomendado. Sin
embargo sería útil analizar también si fuese posible que la dosis usada fuera
alta para esta raza. Hay estudios en donde se reporta que algunas razas
manifiestan hiperinsulinemia y respuestas exageradas a los test de glucosa,
mientras otras difieren en la magnitud de la respuestas sobre todo en los
niveles de insulina en ayuno, triglicéridos y niveles de adipocinas (McCue et
al., 2015).
Basados únicamente en los resultados de los niveles de insulina al
minuto 0 no todos los animales mostraron hiperinsulinemia en el grupo de
equinos obesos. Por otro lado cabe anotar que al analizar individualmente los
casos, hubo varios animales dentro del grupo control con tendencia a mostrar
elevados niveles de insulina, sin tener dicho fenotipo y se encontraron otros
que a pesar de ser obesos y tener adiposidad regional, mostraron valores
dentro de los parámetros establecidos como normales. No se debe olvidar
como se mencionó anteriormente, que la obesidad puede no ser el factor
principal, sino un marcador de una disfunción metabólica subyacente (Geor et
al., 2013).
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Teniendo en cuenta la medición de insulina al minuto 0 y al minuto 45,
se puede decir que el grupo de equinos obesos presentaba hiperinsulinemia,
incluso más evidente al final de la prueba. Estos animales presentaron
disregulación de la insulina; adicionalmente puede sospecharse no solo de
una mayor liberación de la hormona, sino de una disminución en la velocidad
de su metabolismo por parte del hígado lo cual haría que estuviera presente
durante más tiempo en sangre (Frank et al., 2011; Geor et al., 2013). En estos
casos sería de bastante utilidad realizar la medición de la relación proteína
C/insulina para confirmar que puede ser una alteración del clearance a nivel
hepático.
En 1989, Jeffcott y colaboradores, fueron pioneros en sugerir
diferencias metabólicas innatas entre ponis y caballos PSI. Hay diferencias
significativas entre razas en cuanto a la sensibilidad a la insulina y la respuesta
que se puede obtener en las diferentes pruebas, lo cual hace más difícil la
obtención de parámetros confiables para dar una definición universal acerca
de la resistencia a la insulina en los equinos (Geor et al., 2013).
Los niveles de insulina que se manejan de referencia en los diferentes
estudios se encuentran entre 20 a 30 µU/ml. No se han validado los
parámetros de referencia de los niveles de insulina para las diferentes
pruebas, lo cual afecta su sensibilidad y especificidad. Los coeficientes de
variación en estudios usando las diferentes pruebas tienden a ser altos
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(Dunbar et al., 2106). CGIT da un poco más de confiabilidad por lo que hay
una comparación de los niveles en el tiempo y se evalúa la respuesta ante la
administración de los medicamentos sobre el mismo individuo. Por esto a
pesar de no contar con parámetros de referencia lo suficientemente validados,
se decidió realizar esta prueba, en la que el animal es su mismo control. Por
esta razón se considera que es importante tener en cuenta los valores de
referencia, pero más aún el comportamiento de las mediciones en cada
individuo.
Los niveles de leptina se encontraron por fuera de los valores
reportados en la literatura, estando por debajo en los dos grupos, sin mostrar
ninguna asociación posible. Es muy probable que la prueba realizada no fuera
lo suficientemente específica y sensible para ser usada en caballos. Hay
reportes del uso de radioinmunoensayos usados en medicina humana que
pueden ser útiles en la medición de leptina en equinos (Kearns et al., 2006).
En el mercado colombiano no se encuentran estas pruebas disponibles por lo
que se realizó una prueba de ELISA pero desafortunadamente los resultados
obtenidos no fueron concluyentes.
Los niveles de triglicéridos en general no tuvieron variación: sin
embargo fue evidente la tendencia a estar más elevados en animales con
mayor condición corporal, independientemente del grado de cresta del cuello
que tuvieran. A pesar de no haber hallazgos estadísticamente significativos,
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los caballos que presentaron signos de laminitis, tendieron a tener más
elevados los niveles de triglicéridos en relación con los otros animales.
Pleasant et al. en el 2013 sugieren que en casos de RI prolongada, los
triglicéridos puedan estar aumentados, ya que la insulina en condiciones
normales disminuye la síntesis de triglicéridos.
De los equinos empleados para el estudio, 6 mostraron hallazgos
clínicos asociados a laminitis, como son la presencia de ceños, pulsos digitales
y cascos calientes, 2 fueron positivos a la prueba de la pinza en uno de sus
miembros. Estadísticamente no hubo diferencias significativas en las
diferentes variables medidas con respecto a la presentación de estos signos.
Sin embargo es importante tener en cuenta que el número de animales
afectados fue muy bajo, lo cual influye en la confiabilidad de los resultados
desde el punto estadístico. Haciendo un análisis de estos animales
individualmente se encontró que 3 de los 6 caballos presentaron los diferentes
signos asociados al síndrome metabólico según la ACIVM como son la
obesidad, resistencia a la insulina e hiperinsulinemia basados en los
resultados de la prueba de insulina- glucosa combinada y uno de ellos además
presentó hipertrigliceridemia marcada. A pesar de que es clara la relación que
existe entre la disregulación de la insulina y el desarrollo de laminitis, es
desconocido el grado de hiperinsulinemia requerido para predisponer a los
caballos para la presentación de esta patología (Dunbar et al., 2016).
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6. CONCLUSIONES

Los niveles de

glucosa e insulina en los equinos del grupo control son

similares a los reportados en la literatura así como las curvas de glucosa al
evaluarlas por medio del CGIT.
Las pruebas dinámicas son necesarias para aumentar el grado de
confiabilidad de los resultados de las mediciones de glucosa e insulina.
La hiperinsulinemia puede ser detectada en equinos aparentemente sanos y
en caballos obesos pueden tener valores dentro de los rangos establecidos.
Por esta razón no se debe presumir el diagnóstico de SME basado en la
obesidad o adiposidad regional, ya que puede ser más una consecuencia de
un problema metabólico que una causa. Es necesario usar las otras pruebas
diagnósticas como medición de insulina, leptina y triglicéridos, así como tener
evidencia de algún signo clínico asociado a laminitis.
La hiperinsulinemia fue un hallazgo presente en los animales con fenotipo
asociado a SME.
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Se detectaron casos de SME dentro de los animales incluidos en el estudio,
en los cuales se identificó la disregulación de la insulina asociada en mayor
medida a hiperinsulinemia, signos asociados a laminitis, hipertrigliceridemia y
características fenotípicas.
La resistencia a la insulina fue menos evidente en los resultados, ya que se
observó la presencia de la fase negativa de la curva de glucosa en la prueba
de insulina-glucosa combinada en la mayoría de los animales.
La detección de la disregulación de la insulina es esencial si se pretende evitar
el desarrollo de laminitis de origen metabólico.
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7. RECOMENDACIONES

Debido a que la población estudio fue pequeña, es conveniente realizar más
estudios en los cuales puedan incluirse un número mayor de animales,
mejorando las técnicas para lograr estandarizar los valores y así realizar
análisis más confiables para el Caballo Criollo Colombiano.
Es necesario instaurar pruebas diagnósticas específicas que se puedan
utilizar en veterinaria, para recurrir con menor frecuencia a pruebas para
humanos y así reducir los riesgos de resultados erróneos.
Hay que tener en cuenta que a pesar de que Colombia no es un país
con estaciones, hay variaciones en el clima durante todo el año: períodos de
verano intenso, con presencia de heladas, seguidos de lluvias prolongadas.
Estos cambios pueden alterar el crecimiento de la planta y favorecer el
aumento en la cantidad de fructanos en ella. Es conveniente realizar estudios
de los pastos en las diferentes épocas del año para tener datos más exactos
de cómo se da esta dinámica en la planta, y relacionarlo con la detección de
SME y laminitis asociado a pasturas.
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10. ANEXOS

Anexo1. Formato clínico inicial

FORMATO CLINICO INICIAL
No.
Paciente:
Edad:
Alzada:

sexo:
Peso:
Score cresta del
cuello:

Condición corporal:
PRUEBA DE LA PINZA:
MAD

MAI

MPD

MPI

MAI

MPD

MPI

PULSOS DIGITALES:
MAD

HALLAZGOS ANORMALES
ADICIONALES:

OBSERVACIONES:

Finca No.:
modalidad:
E. reproduc.:

107

Anexo 2. Estadística descriptiva grupo control y grupo de equinos obesos
Statistix 8.0
Descriptive Statistics for EST = 0
N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

CUELLO
9
87.556
5.2815
27.894
1.7605
6.0322
81.670
95.670

GLU0
9
103.33
10.344
107.00
3.4480
10.010
86.000
121.00

GLU15
9
163.11
30.653
939.61
10.218
18.793
108.00
200.00

GLU25
9
118.11
45.944
2110.9
15.315
38.899
58.000
187.00

GLU35
9
98.889
46.412
2154.1
15.471
46.934
42.000
180.00

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

GLU45
9
77.556
50.750
2575.5
16.917
65.437
20.000
174.00

GLU5
9
233.11
28.238
797.36
9.4125
12.113
186.00
268.00

INS0
9
17.212
11.064
122.41
3.6880
64.281
4.5200
33.530

INS45
9
113.74
67.875
4607.0
22.625
59.674
14.670
261.16

LEP
9
0.3000
0.1448
0.0210
0.0483
48.276
0.1400
0.5500

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

TG
9
30.590
8.8736
78.741
2.9579
29.008
14.000
45.000

W
9
315.78
16.115
259.69
5.3717
5.1033
300.00
343.00

Descriptive Statistics for EST = 1
N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

CUELLO
30
97.600
4.7646
22.701
0.8699
4.8817
88.330
105.00

GLU0
30
103.67
15.424
237.89
2.8159
14.878
71.000
130.00

GLU15
30
165.93
50.647
2565.2
9.2469
30.523
95.000
281.00

GLU25
30
121.97
50.336
2533.7
9.1900
41.270
45.000
252.00

GLU35
30
91.200
51.945
2698.3
9.4839
56.957
33.000
223.00

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.

GLU45
30
70.300
45.809
2098.5
8.3636
65.163

GLU5
30
294.77
94.596
8948.5
17.271
32.092

INS0
30
34.188
32.131
1032.4
5.8663
93.985

INS45
30
204.14
135.50
18360
24.739
66.376

LEP
30
0.2637
0.0917
8.410E-03
0.0167
34.782
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Minimum
Maximum

20.000
167.00

192.00
526.00

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

TG
30
33.344
14.411
207.69
2.6312
43.220
12.950
70.660

W
30
377.23
42.553
1810.7
7.7690
11.280
323.00
490.00

7.0100
156.08

18.880
417.24

0.0900
0.5500
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Anexo 3. Prueba T de Student para estado
Statistix 8.0
Two-Sample T Tests for CUELLO by EST
EST
0
1
Difference

Mean
87.556
97.600
-10.044

N
9
30

SD
5.2815
4.7646

SE
1.7605
0.8699

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-5.41
-5.12

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
12.2

F
1.23

P
0.0000
0.0002

DF
8,29

95% CI for Difference
Lower
Upper
-13.803
-6.2857
-14.316
-5.7731

P
0.3179

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU0 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
103.33
103.67
-0.3333

N
9
30

SD
10.344
15.424

SE
3.4480
2.8159

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.06
-0.07

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

F
2.22

DF
37
19.8

P
0.9520
0.9411

DF
29,8

95% CI for Difference
Lower
Upper
-11.482
10.815
-9.6256
8.9589

P
0.1194

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU15 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
163.11
165.93
-2.8222

N
9
30

SD
30.653
50.647

SE
10.218
9.2469

110

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.16
-0.20

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
22.3

F
2.73

P
0.8755
0.8396

DF
29,8

95% CI for Difference
Lower
Upper
-39.054
33.410
-31.377
25.732

P
0.0701

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU25 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
118.11
121.97
-3.8556

N
9
30

SD
45.944
50.336

SE
15.315
9.1900

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances
Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

T
-0.21
-0.22

DF
37
14.3

F
1.20

P
0.8385
0.8321

DF
29,8

95% CI for Difference
Lower
Upper
-41.912
34.201
-42.090
34.379

P
0.4189

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU35 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
98.889
91.200
7.6889

N
9
30

SD
46.412
51.945

SE
15.471
9.4839

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances
Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

T
0.40
0.42
F
1.25

DF
37
14.6

P
0.6927
0.6780

DF
29,8

Missing Cases 0

95% CI for Difference
Lower
Upper
-31.431
46.809
-31.088
46.465

P
0.3912
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Two-Sample T Tests for GLU45 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
77.556
70.300
7.2556

N
9
30

SD
50.750
45.809

SE
16.917
8.3636

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
0.41
0.38

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
12.2

F
1.23

P
0.6865
0.7072

DF
8,29

95% CI for Difference
Lower
Upper
-28.877
43.389
-33.791
48.302

P
0.3186

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU5 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
233.11
294.77
-61.656

N
9
30

SD
28.238
94.596

SE
9.4125
17.271

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-1.91
-3.13

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
37.0

F
11.22

P
0.0634
0.0034

DF
29,8

95% CI for Difference
Lower
Upper
-126.94
3.6239
-101.51
-21.801

P
0.0007

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for INS0 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
17.212
34.188
-16.975

N
9
30

SD
11.064
32.131

SE
3.6880
5.8663

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption

T

DF

P

95% CI for Difference
Lower
Upper
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Equal Variances
Unequal Variances

-1.55
-2.45

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

37
36.0

F
8.43

0.1308
0.0193

DF
29,8

-39.237
-31.028

5.2857
-2.9227

P
0.0019

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for INS45 by EST
EST
0
1
Difference

Mean
113.74
204.14
-90.397

N
9
30

SD
67.875
135.50

SE
22.625
24.739

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-1.92
-2.70

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
27.7

F
3.99

P
0.0629
0.0118

DF
29,8

95% CI for Difference
Lower
Upper
-185.92
5.1248
-159.11
-21.687

P
0.0234

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for LEP by EST
EST
0
1
Difference

Mean
0.3000
0.2637
0.0363

N
9
30

SD
0.1448
0.0917

SE
0.0483
0.0167

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
0.91
0.71

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
10.0

F
2.49

P
0.3706
0.4933

DF
8,29

95% CI for Difference
Lower
Upper
-0.0449
0.1176
-0.0775
0.1502

P
0.0340

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for TG by EST
EST

Mean

N

SD

SE
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0
1
Difference

30.590
33.344
-2.7543

9
30

8.8736
14.411

2.9579
2.6312

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.54
-0.70

Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

DF
37
21.9

F
2.64

P
0.5921
0.4939

DF
29,8

95% CI for Difference
Lower
Upper
-13.080
7.5718
-10.967
5.4581

P
0.0770

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for W by EST
EST
0
1
Difference

Mean
315.78
377.23
-61.456

N
9
30

SD
16.115
42.553

SE
5.3717
7.7690

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances
Test for Equality
of Variances
Cases Included 39

T
-4.21
-6.51
F
6.97

DF
37
34.6
DF
29,8

Missing Cases 0

P
0.0002
0.0000

95% CI for Difference
Lower
Upper
-91.034
-31.877
-80.637
-42.274

P
0.0038
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Anexo 4. Estadística descriptiva laminitis
Statistix 8.0
Descriptive Statistics for LAM = 0
N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

CUELLO
24
97.597
4.9809
24.809
1.0167
5.1035
88.330
105.00

GLU0
24
102.21
15.551
241.82
3.1743
15.215
71.000
130.00

GLU15
24
161.79
46.820
2192.1
9.5570
28.938
95.000
281.00

GLU25
24
120.04
50.687
2569.2
10.346
42.225
45.000
252.00

GLU35
24
87.083
50.185
2518.5
10.244
57.628
33.000
223.00

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

GLU45
24
64.958
40.175
1614.0
8.2007
61.848
20.000
165.00

GLU5
24
277.13
66.489
4420.8
13.572
23.992
192.00
436.00

INS0
24
29.217
23.083
532.80
4.7117
79.002
7.0100
98.860

INS45
24
192.36
131.46
17282
26.835
68.341
18.880
417.24

LEP
24
0.2733
0.0911
8.293E-03
0.0186
33.316
0.1400
0.5500

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

TG
24
31.865
13.766
189.50
2.8100
43.201
12.950
69.000

W
24
373.83
38.158
1456.1
7.7890
10.207
323.00
450.00

Descriptive Statistics for LAM = 1
N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

CUELLO
6
97.612
4.1885
17.544
1.7100
4.2910
92.330
104.67

GLU0
6
109.50
14.707
216.30
6.0042
13.431
87.000
124.00

GLU15
6
182.50
66.202
4382.7
27.027
36.275
102.00
265.00

GLU25
6
129.67
52.804
2788.3
21.557
40.723
67.000
185.00

GLU35
6
107.67
60.484
3658.3
24.692
56.177
45.000
171.00

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.

GLU45
6
91.667
63.733
4061.9
26.019
69.527

GLU5
6
365.33
155.23
24096
63.372
42.490

INS0
6
54.068
54.261
2944.3
22.152
100.36

INS45
6
251.26
153.82
23662
62.798
61.221

LEP
6
0.2250
0.0916
8.390E-03
0.0374
40.710
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Minimum
Maximum

27.000
167.00

195.00
526.00

N
Mean
SD
Variance
SE Mean
C.V.
Minimum
Maximum

TG
6
39.262
16.744
280.35
6.8356
42.647
22.420
70.660

W
6
390.83
59.388
3527.0
24.245
15.195
324.00
490.00

12.750
156.08

58.960
417.24

0.0900
0.3100
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Anexo 5. Prueba T de Student para laminitis
Two-Sample T Tests for CUELLO by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
97.597
97.612
-0.0146

N
24
6

SD
4.9809
4.1885

SE
1.0167
1.7100

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.01
-0.01

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
8.9

F
1.41

P
0.9948
0.9943

DF
23,5

95% CI for Difference
Lower
Upper
-4.5482
4.5190
-4.5212
4.4921

P
0.3760

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU0 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
102.21
109.50
-7.2917

N
24
6

SD
15.551
14.707

SE
3.1743
6.0042

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-1.04
-1.07

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
8.0

F
1.12

P
0.3086
0.3141

DF
23,5

95% CI for Difference
Lower
Upper
-21.693
7.1100
-22.937
8.3533

P
0.4988

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU15 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
161.79
182.50
-20.708

N
24
6

SD
46.820
66.202

SE
9.5570
27.027

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
95% CI for Difference
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Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.89
-0.72

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
6.3

F
2.00

P
0.3797
0.4960

DF
5,23

Lower
-68.229
-90.034

Upper
26.812
48.617

P
0.1168

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU25 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
120.04
129.67
-9.6250

N
24
6

SD
50.687
52.804

SE
10.346
21.557

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.41
-0.40

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
7.5

F
1.09

P
0.6828
0.6986

DF
5,23

95% CI for Difference
Lower
Upper
-57.375
38.125
-65.436
46.186

P
0.3947

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU35 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
87.083
107.67
-20.583

N
24
6

SD
50.185
60.484

SE
10.244
24.692

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances
Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

T
-0.86
-0.77
F
1.45

DF
28
6.8
DF
5,23

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU45 by LAM

P
0.3947
0.4671

95% CI for Difference
Lower
Upper
-69.363
28.197
-84.126
42.960

P
0.2436
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LAM
0
1
Difference

Mean
64.958
91.667
-26.708

N
24
6

SD
40.175
63.733

SE
8.2007
26.019

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-1.29
-0.98

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
6.0

F
2.52

P
0.2069
0.3652

DF
5,23

95% CI for Difference
Lower
Upper
-69.053
15.636
-93.382
39.965

P
0.0587

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for GLU5 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
277.13
365.33
-88.208

N
24
6

SD
66.489
155.23

SE
13.572
63.372

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-2.17
-1.36

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
5.5

F
5.45

P
0.0387
0.2269

DF
5,23

95% CI for Difference
Lower
Upper
-171.49
-4.9270
-250.62
74.200

P
0.0019

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for INS0 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
29.217
54.068
-24.851

N
24
6

SD
23.083
54.261

SE
4.7117
22.152

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-1.75
-1.10

DF
28
5.5

P
0.0904
0.3185

95% CI for Difference
Lower
Upper
-53.871
4.1697
-81.623
31.921
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Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

F
5.53

DF
5,23

P
0.0017

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for INS45 by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
192.36
251.26
-58.899

N
24
6

SD
131.46
153.82

SE
26.835
62.798

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-0.95
-0.86

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
6.9

F
1.37

P
0.3499
0.4172

DF
5,23

95% CI for Difference
Lower
Upper
-185.80
68.000
-220.65
102.86

P
0.2723

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for LEP by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
0.2733
0.2250
0.0483

N
24
6

SD
0.0911
0.0916

SE
0.0186
0.0374

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
1.16
1.16

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
7.7

F
1.01

P
0.2552
0.2819

DF
5,23

95% CI for Difference
Lower
Upper
-0.0369
0.1336
-0.0487
0.1453

P
0.4334

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for TG by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
31.865
39.262
-7.3967

N
24
6

SD
13.766
16.744

SE
2.8100
6.8356
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Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances

T
-1.13
-1.00

Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

DF
28
6.8

F
1.48

P
0.2681
0.3512

DF
5,23

95% CI for Difference
Lower
Upper
-20.807
6.0137
-24.983
10.189

P
0.2350

Missing Cases 0

Two-Sample T Tests for W by LAM
LAM
0
1
Difference

Mean
372.25
385.83
-13.583

N
24
6

SD
40.349
65.015

SE
8.2362
26.542

Null Hypothesis: difference = 0
Alternative Hyp: difference <> 0
Assumption
Equal Variances
Unequal Variances
Test for Equality
of Variances
Cases Included 30

T
-0.65
-0.49

DF
28
6.0

F
2.60
Missing Cas

DF
5,23

P
0.5206
0.6424

95% CI for Difference
Lower
Upper
-56.348
29.182
-81.593
54.426

P
0.0529
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